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1 Einleitung
In der Bundesrepublik Deutschland werden jedes Jahr ca. 75 000 Reanimationen
durchgeführt. Ein Großteil dieser Menschen verstirbt, lediglich ca. 5 000 überle-
ben dieses Ereignis ohne neurologische Folgeschäden [52]. Diese hohe Zahl ist der
Grund dafür, dass das Vorgehen des medizinischen Personals in einer solchen Si-
tuation seit mehreren Jahrzehnten Gegenstand intensiver Forschung ist. Dies trifft
die prä- und die innerklinische Versorgung gleichermaßen.
Die vorliegende Arbeit ist das Ergebnis eines Forschungsprojektes des Zentrums
für Notfallmedizin des Fachbereichs Medizin der Philipps-Universität Marburg mit
Unterstützung von WEINMANN Emergency Medical Technology GmbH+Co.KG
(Hamburg, Deutschland), im Rahmen dessen die Beatmung während der Reanima-
tion untersucht wurde. Im Speziellen thematisiert die Untersuchung den Einfluss
der manuellen Thoraxkompression auf verschiedene Beatmungsparameter während
der maschinellen Ventilation an einem Simulationsmodell.
1.1 Geschichte der Reanimation
Eisenberg (2005) [42] beschreibt die Geschichte der Reanimation, die zu dem heute
allgemein akzeptierten und durch internationale Leitlinien, vgl. Kapitel 1.2 auf
Seite 3, standardisierten Ablauf der Reanimationsmaßnahmen geführt hat:
Lange Zeit sah man den Tod und die Bewahrung vor diesem als etwas an, das
in den Händen Gottes oder seiner Propheten liegt. Aus diesem Grund galt es als
nicht statthaft, in diesen Prozess einzugreifen. Im Zuge der Aufklärung, die ins-
gesamt durch eine verstärkte Auseinandersetzung mit den Naturwissenschaften
charakterisiert ist, fand hinsichtlich des Umgangs mit Sterbenden ein grundlegen-
der Wandel statt. Man begann nun, sich mit der Frage zu beschäftigen, wie man
Menschen vor dem Tod bewahren kann. In den großen europäischen Hafenstäd-
ten des 18. Jahrhunderts war das Ertrinken die Hauptursache für ein plötzliches
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Versterben. Die Gründungen der „Amsterdam Rescue Society“ im Jahr 1767 und
der „Royal Humane Society“ durch William Hawes und Thomas Cogan in London
sieben Jahre später verfolgten das Ziel, die Zahl der Ertrinkungstoten zu verrin-
gern. Die in dieser Zeit und viele Jahre danach durch vergleichbare Rettungsge-
sellschaften empfohlenen Maßnahmen, wie z. B. das Rollen der Betroffenen über
ein Fass oder das rektale Einfüllen von Tabakrauch, erscheinen jedoch aus heu-
tiger Sicht wenig bis überhaupt nicht hilfreich, zuweilen sogar befremdlich. Dies
gilt auch für eine wesentliche Annahme, die wichtige Überlegungen hin zu einer
aktiven Beatmung verhinderte: So ging man davon aus, dass der Sauerstoffanteil
der Ausatemluft für eine Beatmung zu gering sei. Stattdessen galt eine passive
Insufflation von Umgebungsluft für eine adäquate Oxygenierung des Blutes als
ausreichend.
Die Mund-zu-Mund-Beatmung ist ein Beispiel für eine aktive Beatmung, die
auch von Laien ohne Hilfsmittel durchgeführt werden kann. Bereits seit mehreren
Jahrhunderten ist bekannt, dass diese bei der Reanimation von Neugeborenen hilf-
reich sein kann. Es dauerte jedoch bis zum Jahr 1946, bis diese Maßnahme eine ver-
stärkte Aufmerksamkeit erfuhr. Der Anästhesist James Elam berichtete von einer
erfolgreichen Mund-zu-Mund-Beatmung eines Kindes während der Polio-Epidemie
in Minneapolis (Minnesota, USA) und stellte diese Jahre später zusammen mit
Peter Safar einer breiten Öffentlichkeit vor [43]. Im Jahr 1954 entwickelte der
Anästhesist Henning Ruben dann den ersten sich selbst mit Umgebungsluft fül-
lenden Handbeatmungsbeutel, der zehn Jahre später durch die American Medical
Association (AMA) als eine der wichtigsten Erfindungen in der Anästhesie der
letzten 25 Jahre ausgezeichnet wurde [158].
Die ersten Beschreibungen der manuellen Thoraxkompressionen reichen bis ins
Jahr 1868 [59] zurück. Daneben existieren weitere Berichte, die alle der heutigen
Durchführung sehr nahe kommen. Diese wurden jedoch weniger mit dem Ziel der
Steigerung der Perfusion durchgeführt, sondern eher zur Beatmung. Kouwenho-
ven et al. (1960) [75] publizierten erstmals eine Studie, die auf tierexperimentellen
Erkenntnissen basierte und einen maßgeblichen Einfluss auf die Durchführung der
Reanimation zu dieser Zeit ausübte. Noch im gleichen Jahr wurden die beiden Maß-
nahmen (Mund-zu-Mund-Beatmung und Kompression des Thorax) kombiniert.
Nach Eisenberg (1997) [43] gilt ein Treffen von William Kouwenhoven und Peter
2
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Safar im Rahmen einer wissenschaftlichen Veranstaltung der Maryland Medical
Society im Jahr 1960, bei dem sie ihre Ergebnisse zur Effektivität der Thoraxkom-
pressionen und der Mund-zu-Mund-Beatmung vorstellten, als die Geburtsstunde
der kardiopulmonalen Reanimation nach heutigem Verständnis. Beide Maßnah-
men stellen nach wie vor einen integralen Bestandteil der Basismaßnahmen der
Reanimation, Basic Life Support (BLS) [112], dar, vgl. Kapitel 1.5 auf Seite 7. Die
American Heart Association (AHA) folgte diesen Entwicklungen und führte 1962
den Begriff „Cardiopulmonary Resuscitation“ ein. Wenige Jahre später wurden die
ersten Leitlinien zur Reanimation veröffentlicht.
1.2 Leitlinienprozess
Leitlinien zur Durchführung von Reanimationsmaßnahmen stellen einen standar-
disierten Ablauf sicher und gewährleisten, dass neueste medizinische und wissen-
schaftlich fundierte Erkenntnisse in die Patientenversorgung einfließen. Auf diese
Weise soll im Durchschnitt ein bestmögliches Ergebnis (Outcome) für jeden Ein-
zelnen erreicht werden.
Die ersten Leitlinien dieser Art wurden im Jahr 1966 in den USA veröffent-
licht (Statement by the Ad Hoc Committee on Cardiopulmonary Resuscitati-
on of the Division of Medical Sciences, National Academy of Sciences - Natio-
nal Research Council) [97] und in den Jahren danach mehrfach durch die AHA
erweitert und aktualisiert [98–100]. In Europa formierte sich im Jahr 1988 der
Europäische Rat für Wiederbelebung, European Resuscitation Council (ERC),
mit dem Ziel, die Kontroversen rund um die Reanimation multidisziplinär und
unabhängig zu diskutieren [18]. Zur Verknüpfung und zum Austausch der in die-
sen Jahren bestehenden unterschiedlichen Reanimationsgesellschaften wurde im
Jahr 1992 das International Liaison Commitee on Resuscitation (ILCOR) ge-
gründet [64]. In diesem Verbund sind seitdem folgende Gesellschaften enthalten:
American Heart Association (AHA), European Resuscitation Council (ERC),
Heart and Stroke Foundation of Canada (HSFC), Australian and New Zealand
Committee on Resuscitation (ANZCOR), Resuscitation Council of Asia (RCA),
Inter American Heart Foundation (IAHF) und Resuscitation Council of Southern
Africa (RCSA). Seit dem Jahr 2000 veröffentlicht das ILCOR in regelmäßigen
3
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Abständen evidenzbasierte Leitlinien zur Reanimation, die die Grundlage für die
Erstellung der Leitlinien der regionalen Reanimationsgesellschaften bilden. Zuletzt
erschien im Jahr 2015 der „International Consensus on Cardiopulmonary Resus-
citation and Emergency Cardiovascular Care With Treatment Recommendations
2015“ [102]. Die in Deutschland geltenden Leitlinien des ERC [93] werden durch
den Deutschen Rat für Wiederbelebung, German Resuscitation Council (GRC),
übersetzt [94] und basieren auf diesem Arbeitsprozess.1
1.3 Epidemiologie
Die Häufigkeit des Kreislaufstillstandes in der Bundesrepublik Deutschland kann
lediglich annäherungsweise bestimmt werden, da es keine bundesweit einheitliche
Datenerfassung gibt und die Todesursachenstatistik des Statistischen Bundesam-
tes (Destatis) keine Informationen über eine stattgehabte Reanimation beinhaltet,
sondern sich ausschließlich auf die zugrundeliegende Erkrankung bezieht [129].
Gräsner et al. (2014) [55] beziffern die Häufigkeit des Herz-Kreislauf-Stillstandes in
der Bundesrepublik Deutschland auf 123/100 000Einwohner/Jahr. Bei
50–80/100 000Einwohnern/Jahr werden durch den Rettungsdienst Reanimations-
maßnahmen durchgeführt. Berdowski et al. (2010) [11] betrachten in ihrer Meta-
analyse die Inzidenz des Kreislaufstillstandes in 67 verschiedenen Ländern. Da-
bei stellen sie eine erhebliche Variabilität zwischen einzelnen Ländern fest. Ins-
gesamt geben sie die Inzidenz des präklinischen Kreislaufstillstandes bei vermu-
teter kardialer Ursache mit 55/100 000 Personenjahre an. Atwood et al. (2005)
[3] beziehen sich in ihrer Arbeit auf die Inzidenz des präklinischen Kreislaufstill-
standes in Europa, der vom Rettungsdienst versorgt wurde, und geben diese mit
37,72/100 000Personenjahre an. Die Validität der genannten Zahlen ist jedoch kri-
tisch zu werten, da die zugrundeliegenden Daten für Deutschland [19, 44, 48, 67]
teils schon mehrere Jahre bis Jahrzehnte zurückliegen und häufig unkritisch von
einer Stichprobe auf eine Grundgesamtheit geschlossen wird.
1Zum Zeitpunkt der Durchführung der Studie (2014, vgl. Kapitel 2.4.1 auf Seite 30) galten die
Leitlinien des ERC aus dem Jahr 2010 [104], übersetzt durch den GRC [101]. Die nachfolgen-
den Empfehlungen zu Art und Durchführung der Reanimationsmaßnahmen, vgl. Kapitel 1.5
auf Seite 7, basieren entsprechend auf diesen beiden Dokumenten.
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Besonders schwierig ist eine valide Angabe der Inzidenz innerklinischer Kreislauf-
stillstände. Dabei variieren die Zahlen je nach Größe und Versorgungsschwerpunkt
des jeweiligen Krankenhauses. Darüber hinaus wird die Vergleichbarkeit häufig
durch unterschiedliche personelle und strukturelle Voraussetzungen sowie ein un-
terschiedliches Format der Daten erschwert. Skogvoll et al. (1999) [124], Hodgetts
et al. (2002) [60] und Sandroni et al. (2004) [119] bieten mit ihren Untersuchungen
in Norwegen, England bzw. Italien einen Anhaltspunkt: In diesen Ländern lag die
Inzidenz bei 1–4 pro 1 000 stationären Aufnahmen.
Zur genaueren Erfassung von epidemiologischen Daten von prä- und innerkli-
nischen Reanimationen in der Bundesrepublik Deutschland wurde im Jahr 2007
das Deutsche Reanimationsregister [37] durch die Deutsche Gesellschaft für An-
ästhesiologie und Intensivmedizin e.V. (DGAI) ins Leben gerufen. Diese überre-
gionale Datenbank basiert auf der Dateneingabe teilnehmender Rettungsdienstbe-
reiche (aktuell über 160) und Krankenhäuser (aktuell über 150) und ermöglicht
diesen in erster Linie eine statistische Aufarbeitung der erhobenen Daten sowie
einen Vergleich mit anderen Teilnehmenden. Eine der ersten Untersuchungen, die
auf diesen Daten basiert, wurden von Neukamm et al. (2011) [96] publiziert. Die-
se umfangreiche Untersuchung, in welche die Daten von 2 300 Patientinnen und
Patienten eingeflossen sind, thematisiert den außerklinischen Kreislaufstillstand in
sieben verschiedenen Rettungsdienstbereichen in Deutschland. Dabei lag die Inzi-
denz zwischen 36,0 und 65,1/100 000 Einwohner/Jahr.
Nach dem mittlerweile zehnjährigen Bestehen des Reanimationsregisters ist nun
sogar eine Auswertung von über 110 000 Datensätzen möglich. Neben nationalen
Statistiken bilden diese auch die Grundlage für europäische Vergleiche [53, 54].
Zwar wird auch beim Deutschen Reanimationsregister von einer Stichprobe auf
eine Grundgesamtheit geschlossen, zumindest repräsentiert diese aber mittlerwei-
le über 30Millionen Einwohner in Deutschland, Österreich und der Schweiz [35].
Der zuletzt veröffentlichte Jahresbericht für das Jahr 2016 [36] zeigt, dass das
durchschnittliche Alter der Betroffenen bei 68,6 Jahren liegt und eine Reanimati-
on in der überwiegenden Zahl der Fälle (72,9%) im häuslichen Umfeld stattfindet
(Öffentlichkeit 16,5%, sonstige Orte 10,2%). Die häufigste durch den anwesenden
Notarzt bzw. die anwesende Notärztin vermutete Ursache war in 63,1% der Fälle
eine kardiale. Andere vermutete Ursachen waren pulmonale bzw. respiratorische
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(12,1%), traumatologische (3,2%), sonstige nicht-kardiale (8,9%) und unbekannte
(12,5%). Bei den hier beschriebenen Reanimationen wurde in der überwiegenden
Mehrzahl der Fälle (75,7%) ein nicht defibrillierbarer Rhythmus (Asystolie bzw.
pulslose elektrische Aktivität) im Elektrokardiogramm (EKG) abgeleitet. Bei den
durchgeführten Reanimationen kam es in 45,3% der Fälle zu einem Wiedereinset-
zen eines Spontankreislaufes, Return of Spontaneous Circulation (ROSC). Dieser
bestand bei 37,6% der Betroffenen auch noch bei Krankenhausaufnahme. Das 24-
Stunden-Überleben wird mit 23,1% angegeben, lebend entlassen wurden 12,0%.
Zu den teilnehmenden Rettungsdienstbereichen gehört auch Marburg-Biedenkopf.
Hier wurde diese Arbeit neben dem Rettungsdienstbereich Gießen durchgeführt.
Die Erhebung der betreffenden Daten (Zeitraum: 01.01.–31.12.2014, Einwohner:
251 800) [139] ergibt eine Inzidenz des außerklinischen Herz-Kreislauf-Stillstandes
von 164,0 und eine Inzidenz von außerklinischen Reanimationen von
90,9 / 100 000 Einwohner/Jahr (Gesamtdaten für alle Rettungsdienstbereiche: 95,2
bzw. 52,6 / 100 000Einwohner/Jahr). 47,4% der Betroffenen hatten einen ROSC
vor Ort bzw. 36,7% einen ROSC bei Krankenhausaufnahme. 26,6% überlebten
die ersten 24 Stunden nach Kreislaufstillstand, 15,3% wurden lebend entlassen.
1.4 Pathophysiologie
Nach Ehmke (2010) [41] besteht die Funktion des Kreislaufsystems in der Versor-
gung der Körperzellen mit Sauerstoff und Nährsubstraten sowie in der Beseitigung
der Abfallprodukte des Zellstoffwechsels, wie z. B. Kohlenstoffdioxid (CO2). Bei ei-
nem Atem- und Kreislaufstillstand kommen diese zum Erliegen. Ziegenfuß (2014)
[157] unterscheidet zwischen dem primären oder kardiogenen Kreislaufstillstand
und dem sekundären bzw. asphyktischen Kreislaufstillstand - abhängig davon, wel-
che Vitalfunktion (Kreislauf oder Atmung) zuerst ausfällt und das Versagen der
jeweils anderen bedingt. Aufgrund dieses Zusammenwirkens von Kreislauf und At-
mung verwendet er den Begriff „funktionelle Einheit“. Je nach der Form des Kreis-
laufstillstandes unterscheiden sich entsprechend die Sauerstoffreserven des Körpers
und somit auch die Prognose einer eingeleiteten Reanimation.
Gemäß den vom Deutschen Reanimationsregister veröffentlichten Daten [36],
vgl. Kapitel 1.3 auf Seite 4, sind kardiale Ursachen mit mehr als 60% beim Er-
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wachsenen am häufigsten. Bei Säuglingen und Kindern hingegen stehen meist
respiratorische Ursachen im Vordergrund [86]. Ein ähnlich hoher Stellenwert von
offenen Atemwegen und einer adäquaten Ventilation ergibt sich bei Neugeborenen
[148].
1.5 Reanimationsmaßnahmen
Ungeachtet der genauen Ursache des Kreislaufstillstandes, vgl. Kapitel 1.4 auf der
vorherigen Seite, erfolgen die Maßnahmen bei einer Reanimation gemäß eines stan-
dardisierten Ablaufs. Dabei werden Basismaßnahmen, Basic Life Support (BLS)
[74], von erweiterten Maßnahmen, Advanced Life Support (ALS) [32], unterschie-
den.
Die Basismaßnahmen dienen dem Freimachen der Atemwege und der Unter-
stützung von Atmung und Kreislauf ohne Verwendung von Hilfsmitteln sowie der
Einsatz eines externen automatisierten Defibrillators (AED) [74]. Dazu gehören
also im Wesentlichen die Mund-zu-Mund- bzw. die Mund-zu-Nase-Beatmung und
manuelle Thoraxkompressionen. Sie können sowohl von Laien als auch von profes-
sionellen Helfern angewendet werden. Die erweiterten Maßnahmen hingegen [32]
bestehen aus der manuellen Defibrillation, dem Herstellen eines intravenösen (bzw.
intraossären) Gefäßzugangs, der Medikamentenapplikation, der endotrachealen In-
tubation und der Postreanimationsbehandlung. Sie sind allein professionellen Hel-
fern vorbehalten. Basismaßnahmen und erweiterte Maßnahmen sind nicht vonein-
ander getrennt, der Übergang ist fließend.
Thoraxkompressionen und Beatmung werden in einem Verhältnis von 30 : 2 durch-
geführt. Die Beatmung bewirkt die Oxygenierung des Blutes und die Elimination
des aus dem Blut aufgenommenen Kohlenstoffdioxids. Dies ist insbesondere bei
asphyktischen Kreislaufstillständen und länger andauernden Reanimationen essen-
tiell, da hier die Sauerstoffreserven bereits vor Eintreten des Kreislaufstillstandes
nahezu vollständig aufgebraucht sind (Hypoxie /Hypoxämie) und der Partialdruck
des Kohlenstoffdioxids (pCO2) erhöht ist (Hyperkapnie). Gleichermaßen ist die Kon-
zentration des Laktats im Blut unter diesen Bedingungen deutlich erhöht [50].
Die Thoraxkompressionen verfolgen das Ziel, einen arteriellen Druck aufzubau-
en. Dieser ist zwar deutlich geringer als der physiologische („Minimalkreislauf“),
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er ist aber dennoch für die Perfusion und die Sauerstoffversorgung lebenswichtiger
Organe, v. a. das Gehirn und das Herz, von entscheidender Bedeutung. Das Gehirn
ist aufgrund der geringen Hypoxietoleranz besonders auf eine kontinuierliche Blut-
und Sauerstoffversorgung angewiesen [77]. Zusammenfassend lässt sich festhalten,
dass das individuelle Outcome nach Kreislaufstillstand von einem möglichst früh-
zeitigen Beginn und einer kontinuierlichen, qualitativ hochwertigen Durchführung
der Thoraxkompressionen abhängt [62, 132].
Die folgende Darstellung beschreibt die Maßnahmen „Thoraxkompression“ und
„maschinelle Beatmung“ genauer, da diese im besonderen Augenmerk der vorlie-
genden Arbeit stehen. Zugunsten der Übersichtlichkeit wird auf die Beschreibung
anderer Maßnahmen verzichtet. Die Empfehlungen zur Durchführung der geschil-
derten Maßnahmen basieren auf den Leitlinien des ERC [73, 105].
1.5.1 Thoraxkompression
Die Thoraxkompressionen sollen mit einer Drucktiefe von 5–6 cm und einer Fre-
quenz von 100–120/min durchgeführt werden. Als optimaler Druckpunkt ist die
Mitte des Brustkorbes bzw. die untere Hälfte des Sternums vorgegeben. Nach der
aktiven Kompression soll auf eine vollständige Entlastung des Brustkorbes ge-
achtet werden (passive Dekompression), um den in dieser Phase stattfindenden
venösen Rückstrom nicht zu beeinträchtigen. Ferner soll die Zeit der Kompressi-
on identisch mit der Zeit der Dekompression sein. Die direkte Kompression des
Brustkorbes führt zu einem Zusammendrücken des rechten und linken Ventrikels
zwischen Sternum und Wirbelsäule. Bei gleichzeitig geschlossenen Segelklappen
bewirkt der entstandene Druckgradient zwischen linkem Ventrikel und Aorta bzw.
zwischen rechtem Ventrikel und Pulmonalarterie den Auswurf von Blut aus dem
Herzen und so die Perfusion lebenswichtiger Organe. Während der Dekompression
findet dann die venöse Füllung statt.
Diese heute allgemein anerkannte Technik wurde zuerst von Kouwenhoven et al.
(1960) [75] beschrieben, vgl. Kapitel 1.1 auf Seite 1. Zu der damaligen Zeit stellte
diese Publikation einen Meilenstein dar, weil die Autoren erstmalig ein leicht um-
setzbares Verfahren beschrieben, bei dem die Kompression des Herzens nicht direkt
nach offener Thorakotomie erfolgt, sondern indirekt durch Kompression des Brust-
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korbes. Dafür seien lediglich zwei Hände notwendig („All that is needed are two
hands“). Heute wird der dieser Technik zu Grunde liegende Mechanismus allgemein
als Herzpumpenmechanismus („cardiac pump“) bezeichnet. Um diese Technik und
die beschriebenen physiologischen Auswirkungen zu prüfen, untersuchten Redberg
et al. (1993) [117] den Blutfluss während der Reanimation mittels transösophage-
aler Echokardiographie. Ihre Ergebnisse stützen die Berechtigung der aufgestellten
Annahme.
Thoraxkompressionen werden in der Regel manuell durchgeführt. Die Verwen-
dung mechanischer Thoraxkompressionsgeräte, wie z. B. LUCASTM (Lund Univer-
sity Cardiac Arrest System 1, Medtronic GmbH, Meerbusch, Deutschland) oder
AutoPulse R© (ZOLL Medical Deutschland GmbH, Köln, Deutschland), spielt ins-
gesamt eine untergeordnete Rolle. Nach Daten des Reanimationsregisters sind bei
weniger als 10% der erfassten Reanimationen mechanische Thoraxkompressionsge-
räte zum Einsatz gekommen [36]. Zu der Frage, ob die Verwendung mechanischer
Thoraxkompressionsgeräte einen Vorteil gegenüber der manuellen Ausführung auf-
weist, liegen mittlerweile sowohl randomisiert kontrollierte Studien als auch ver-
schiedene Einzelfallberichte und Fallstudien für den prä- sowie den innerklini-
schen Einsatz vor. Nach Erscheinen zweier Pilotstudien [8, 125] mit 328 bzw. 149
Patientinnen und Patienten, die keinen signifikanten Unterschied in der ROSC-
Rate und in der Krankenhausaufnahme- bzw. Krankenhausentlassungsrate festge-
stellt haben, wurden drei multizentrische, kontrolliert randomisierte Studien durch-
geführt [113, 118, 145]. Auch hier waren die primären Endpunkte (Krankenhaus-
entlassungsrate bei Wik et al. (2014) [145], 4-Stunden-Überleben bei Rubertsson
et al. (2014) [118] und 30-Tage-Überleben bei Perkins et al. (2014) [113]) zwischen
den beiden Gruppen ähnlich, sodass zum jetzigen Zeitpunkt keine Grundlage für
die Empfehlung einer routinemäßigen Verwendung besteht. Ausnahmen könnten
Reanimationen unter erschwerten Bedingungen (beengte oder schwer zugängliche
räumliche Verhältnisse) oder während eines boden- oder luftgebundenen Trans-
ports, bei dem die Durchführung der Thoraxkompressionen nach Empfehlung des
ERC [112] erschwert ist bzw. die Sicherheit des Rettungsdienstpersonals gefähr-
det wäre. Darüber hinaus bieten mechanische Reanimationsgeräte ggf. den Vor-
teil, dass einzelne Teammitglieder durch die verminderte Aufgabenlast eine höhere




Im Gegensatz zu den Thoraxkompressionen, die während der gesamten Reanimati-
on sowohl bei manueller als auch bei maschineller Anwendung weitestgehend gleich
ablaufen, ist die Beatmung je nach Art der Ausführung durchaus unterschiedlich.
Die maschinelle Beatmung setzt in der Regel die endotracheale Intubation vor-
aus, die jedoch zu Beginn von Reanimationsmaßnahmen meist (noch) nicht ver-
fügbar ist. Die manuelle Beatmung mittels Handbeatmungsbeutel und Beatmungs-
maske bzw. über supraglottische Atemwegshilfen (z. B. Larynxmaske oder Larynx-
tubus, häufig auch als „alternative Atemwegshilfen“ bezeichnet), stellt das Stan-
dardverfahren für professionelle Helfer in der Frühphase einer Reanimation dar.
Die Beatmung wird mit einem möglichst hohem Sauerstoffanteil in der Luft, im
besten Fall sogar mit reinem Sauerstoff (Fraktion der inspiratorischen Sauerstoff-
konzentration, FiO2=1,0), durchgeführt. Auf diese Weise sollen 10Beatmungen
pro Minute (f) mit einem Tidalvolumen (Vt) von 6–7ml/kgKörpergewicht (KG)
im Wechsel mit 30Thoraxkompressionen durchgeführt werden.
Nach endotrachealer Intubation zur Sicherung der Atemwege soll die Beatmung
durchgängig während parallel laufender Thoraxkompressionen sichergestellt wer-
den. Bei manueller Beatmung sind hier jedoch Abweichungen von den genannten
Empfehlungen beschrieben, insbesondere erhöhte Beatmungsfrequenzen und un-
regelmäßige Tidalvolumina [1]. Bei der maschinellen Beatmung lassen sich diese
Parameter hingegen genau einstellen, sodass hier theoretisch keine Abweichungen
auftreten sollten.
Die Funktionsweise der maschinellen Beatmung wird im Folgenden näher er-
läutert: Bei der Beatmung während der Reanimation handelt es sich aufgrund
der damit einhergehenden Bewusstlosigkeit um eine kontrollierte Beatmungsform
(Controlled Mandatory Ventilation, CMV), bei der das Beatmungsgerät die Atem-
arbeit vollständig übernimmt. Eine Eigenatmung bzw. eine damit verbundene An-
steuerung (Triggerung) des Gerätes findet nicht statt. Der intrathorakale Druck ist
entsprechend durchweg positiv („positive Druckbeatmung“), damit unterscheidet
sich die kontrollierte Beatmung wesentlich von den physiologischen Verhältnissen.
Bei der genaueren Betrachtung der kontrollierten Beatmung können nach Oczenski
(2012) [106] zwei wesentliche Prinzipien unterschieden werden:
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die Volumen kontrollierte (Volume Controlled Ventilation, VCV) und die Druck
kontrollierte Beatmung (Pressure Controlled Ventilation, PCV). Auf diesen grund-
sätzlichen Prinzipien bauen die unterschiedlichen Beatmungsmuster1 auf, die im
Folgenden vorgestellt werden:
IPPV steht für Intermittend Positive Pressure Ventilation und bezeichnet eine vo-
lumenkontrollierte, zeitgesteuerte und druckbegrenzte Beatmung ohne die Verwen-
dung eines positiven endexspiratorischen Drucks (Positive Endexpiratory Pressure,
PEEP).
Abbildung 1.1: Druck-Zeit- (a), Flow-Zeit- (b) und Volumen-Zeit-Diagramm (c)
unter Beatmung mit Intermittent Positive Pressure Ventilation
(IPPV) in In- und Exspiration über einen Zeitraum von 12 s.
Abbildung 1.1 zeigt ein Druck-Zeit-, ein Flow-Zeit- und ein Volumen-Zeit-Diagramm
in In- und Exspiration unter IPPV. Der Anwender stellt das Atemhubvolumen (Vt),
die Beatmungsfrequenz (f), den positiven endexspiratorischen Druck (PEEP),
1Da es zur genaueren Einteilung der unterschiedlichen Beatmungsmuster keine standardisierte
Nomenklatur gibt [106], bezieht sich die vorliegende Dissertation auf die Bezeichnungen, die
das im Rahmen der Studie verwendete Beatmungsgerät „MEDUMAT Transport“ (WEIN-
MANN Emergency Medical Technology GmbH+Co.KG, Hamburg, Deutschland) anzeigt.
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das Verhältnis aus Inspiration zu Exspiration (I : E) bzw. die Inspirationszeit (tinsp),
die Sauerstoffkonzentration (FiO2), den Inspirationsflow (V˙ ) und die obere Druck-
begrenzung (pmax) ein. Da das Atemhubvolumen (Vt) und der Inspirationsflow (V˙ )
von dem Anwender vorgegeben werden und somit konstant sind, verändert sich die
Strömungsgeschwindigkeit in der Inspirationsphase nicht. Der genaue Verlauf der
Kurve ergibt sich daher aus den individuellen atemmechanischen Eigenschaften des
Respirationstraktes bzw. in dieser Untersuchung aus den des Simulationsmodells.
Der Inspirationsdruck pinsp ergibt sich ebenfalls passiv.
BiLevel ist ein eingetragenes Markenzeichen der Firma GE-Healthcare (Chalfont
St Giles, Großbritannien) und bezeichnet eine druckkontrollierte sowie zeitgesteu-
erte Beatmung, bei der die Tidalvolumina von der individuellen Atemmechanik
abhängen. Häufig ist die von der DrägerwerkAG&Co.KGaA (Lübeck, Deutsch-
land) geschützte Bezeichnung „Biphasic Positive Airway Pressure (BIPAP)“ für
dieses Beatmungsmuster geläufig.
Abbildung 1.2: Druck-Zeit- (a), Flow-Zeit- (b) und Volumen-Zeit-Diagramm (c)
unter Beatmung mit BiLevel in In- und Exspiration über einen
Zeitraum von 12 s.
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Abbildung 1.2 auf der vorherigen Seite stellt ein Druck-Zeit-, ein Flow-Zeit- und ein
Volumen-Zeit-Diagramm unter BiLevel in In- und Exspiration dar. Im Unterschied
zu IPPV wird hier kein Volumen eingestellt, sondern ein Inspirationsdruck (pinsp)
und ein endexspiratorisches Druckniveau (PEEP). Das applizierte Hubvolumen
ergibt sich also passiv aus der Differenz der beiden genannten Drücke. Zusätzlich
kann die Druckanstiegsgeschwindigkeit (Rampe), das Verhältnis aus Inspiration zu
Exspiration (I : E) bzw. die tinsp und die FiO2 festgelegt werden. Die Exspirations-
phase unterscheidet sich nicht von der einer volumenkontrollierten Beatmung, da
diese passiv erfolgt. Der Kurvenverlauf des Inspirationsflow hingegen ist im Unter-
schied zu IPPV als dezelerierend zu bezeichnen. Die Strömungsgeschwindigkeit ist
anfangs sehr hoch und nimmt im Verlauf zügig bis auf null ab (Druckausgleich).
Die genaue Zeit (Rampe) bis zum Erreichen des oberen Druckniveaus kann durch
den Anwender eingestellt werden.
1.6 Stand der Forschung
Es ist derzeit noch unklar, welche Beatmungsform bzw. welche Beatmungsstrategie
bei einer kardiopulmonalen Reanimation vorteilhaft ist. Es gibt nur wenige empi-
rische Belege für die Empfehlungen der Leitlinien zur Beatmung, vgl. Kapitel 1.5.2
auf Seite 10. Insbesondere fehlen explizite, evidenzbasierte Handlungsempfehlun-
gen für die Wahl eines Beatmungsmusters. In diesem Zusammenhang stehen der-
zeit die Perfusion während der Reanimation und die Auswirkungen der Beatmung
auf den intrathorakalen Druck im besonderen Fokus der Forschung. Deren Not-
wendigkeit ergibt sich auch aus der hohen Anzahl an Patientinnen und Patienten,
deren erster Rhythmus im EKG nicht defibrillationswürdig ist, vgl. Kapitel 1.3 auf
Seite 4. Es ist anzunehmen, dass bei diesen Menschen eine längere Reanimation
notwendig ist, die eine effiziente Perfusion und Oxygenierung sicherstellt.
1.6.1 Perfusion während der Reanimation
Die Wiederherstellung bzw. die Aufrechterhaltung der Perfusion während eines
Kreislaufstillstandes ist von entscheidender Bedeutung, um die Versorgung lebens-
wichtiger Organe mit Sauerstoff und Nährsubstraten zu ermöglichen. Zu diesem
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Zweck wird die Wichtigkeit der Durchführung qualitativ hochwertiger Thoraxkom-
pressionen immer wieder betont, u. a. durch Abella et al. (2005) [1]. Das hier zu
Grunde liegende Prinzip wird als Herzpumpenmechanismus („cardiac pump“) be-
zeichnet, vgl. Kapitel 1.5.1 auf Seite 8 und Abbildung 1.3 auf dieser Seite. Die
dadurch ermöglichte Perfusion ist nach Ewy et al. (2005) [45] neben dem Gefäß-
widerstand und dem intravasalen Volumen insbesondere von dem intrathorakalen
Druck abhängig.
Abbildung 1.3: Schematische Darstellung des Herzpumpenmechanismus: Die di-
rekte Kompression des Brustkorbes führt zu einem Zusam-
mendrücken des rechten und linken Ventrikels zwischen Sternum
und Wirbelsäule. Bei gleichzeitig geschlossenen Segelklappen be-
wirkt der entstandene Druckgradient zwischen linkem Ventrikel
und Aorta bzw. zwischen rechtem Ventrikel und Pulmonalarterie
den Auswurf von Blut aus dem Herzen und so die Perfusion lebens-
wichtiger Organe. Während der Dekompression findet die venöse
Füllung statt. Abbildung modifiziert nach [155].
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Daneben existiert noch eine weitere Theorie zur Entstehung der Perfusion: der
Thoraxpumpenmechanismus („thoracic pump“).
Abbildung 1.4: Schematische Darstellung des Thoraxpumpenmechanismus: Durch
plötzliche Erhöhung des intrathorakalen Drucks bewirkt dieser
einen arteriovenösen Druckgradienten und in der Folge einen ko-
ronaren und systemischen Blutfluss, der auch ohne eine direkte
Kompression des Sternums zu beobachten ist. Im Unterschied zum
Herzpumpenmechanismus müssen die Segelklappen dabei geöffnet
sein, da sonst kein Blutfluss möglich wäre. Abbildung modifiziert
nach [155].
Durch plötzliche Erhöhung des intrathorakalen Drucks bewirkt dieser einen arterio-
venösen Druckgradienten und in der Folge einen koronaren und systemischen Blut-
fluss, der auch ohne eine direkte Kompression des Sternums zu beobachten ist.
Im Unterschied zum Herzpumpenmechanismus müssen die Segelklappen dabei ge-
öffnet sein, da sonst kein Blutfluss möglich wäre, vgl. Abbildung 1.4 auf dieser
Seite. Criley et al. (1976) [30] beschrieben drei Patienten, die durch rhythmisches
Husten während Kammerflimmerns bei Bewusstsein blieben. Das Husten bewirkt
dabei über zyklische Änderungen des intrakthorakalen Drucks die Entstehung ei-
nes arteriellen Drucks (Hustenreanimation, cough resuscitation). Dieser war dabei
zumindest so hoch, dass die Perfusion das Bewusstsein aufrecht erhalten hat, was
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für die Wirksamkeit des Thoraxpumpenmechanismus spricht. Yang et al. (1994)
[149] untersuchten die Hustenreanimation im Tiermodell. Dabei zeigte das Husten
sowohl pulmonale (höhere pO2-Werte und niedrigere pCO2-Werte) als auch hämo-
dynamische Vorteile (Steigerung der kardialen Perfusion).
Diese beiden Mechanismen können jedoch nicht gleichzeitig ablaufen, weil die
Segelklappen definitionsgemäß beim Herzpumpenmechanismus geschlossen und
beim Thoraxpumpenmechanismus geöffnet sind. Chalkias und Xanthos (2013) [24]
sehen darin keinen Widerspruch. Sie nehmen an, dass beide Mechanismen zu
unterschiedlichen Zeitpunkten von Bedeutung sind: Während der Beatmung mit
positivem Druck sei der Thoraxpumpenmechanismus maßgeblich für den Blutfluss
verantwortlich (Inspirationsphase). Mit dem Beginn der Exspirationsphase nehme
der Stellenwert des Thoraxpumpenmechanismus kontinuierlich ab, während der des
Herzpumpenmechanismus zunimmt. Am Ende der Exspirationsphase ist der Effekt
des Herzpumpenmechanismus folglich am größten und der des Thoraxpumpen-
mechanismus am geringsten. Während der Inspiration drehen sich die Verhältnis-
se wieder um. Auch wenn die physiologischen Auswirkungen an dieser Stelle noch
nicht zweifelsfrei aufgeklärt werden konnten, zeigen diese Beschreibungen doch
eine wechselseitige Beeinflussung von Beatmung und Thoraxkompressionen, bei
der der intrathorakale Druck eine entscheidende Rolle einzunehmen scheint.
1.6.2 Intrathorakaler Druck
Seit fast 30 Jahren steht der intrathorakale Druck im Fokus der Reanimationsfor-
schung. Die Publikation von Lurie et al. (1990) [82], in der die Autoren von einer
zweimalig erfolgreichen Reanimation mit Hilfe einer in der Sanitärtechnik einge-
setzten Saugglocke berichten, brachte die große Bedeutung des intrathorakalen
Drucks für die Perfusion zum Vorschein. Bei der Beeinflussung des intrathorakalen
Drucks spielt die Beatmung eine entscheidende Rolle.
Art der Beatmung
In einigen Studien zeigte sich, dass die manuelle Beatmung selbst durch profes-
sionelle Helfer häufig mit variablen Tidalvolumina [79] und einer zu hohen Beat-
mungsfrequenz (Hyperventilation) verbunden war [4, 7, 87, 91, 107]. Eine Hyper-
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ventilation kann mit einem erhöhten intrathorakalen Druck verbunden sein und
führt so zu einer Reduktion des venösen Rückstroms sowie in der Folge zu einer
verringerten Perfusion. Ähnliches wurde bei der Beatmung mit IPPV und Verwen-
dung eines PEEP bereits durch Theres et al. (1999) [136] beobachtet. Dies kann
durch Erzeugung einer Hypokapnie sogar noch verstärkt werden. Letzteres ist be-
sonders für die Versorgung des Herzmuskels mit Sauerstoff kritisch und könnte mit
einer Verschlechterung des Outcomes assoziiert sein [4, 7]. Die Empfehlungen zur
maschinellen Beatmung, vgl. Kapitel 1.5.2 auf Seite 10, basieren insbesondere auf
dieser Beobachtung. Dabei kann die Frequenz fest eingestellt werden und auf diese
Weise einer Hyperventilation entgegen gewirkt werden.
Bei der Einstellung der maschinellen Beatmung stehen die in Kapitel 1.5.2 auf
Seite 10 genannten Beatmungsmuster IPPV und BiLevel zur Verfügung. IPPV und
BiLevel wurden jedoch für diesen Einsatz nicht entwickelt, sodass hier ein nicht
bestimmungsgemäßer Gebrauch vorliegen könnte. Die Beatmung erfolgt asynchron
mit der Thoraxkompression, wodurch der intrathorakale Druck sogar erhöht und
die negativen Auswirkungen auf die Hämodynamik in der Folge verstärkt wer-
den könnten. Gleiches würde auch bei einer Beutel-Masken-Beatmung passieren.
Die Auswirkung auf die Umsetzbarkeit der Beatmungsparameter ist ebenso wie
eventuelle auftretende Lungenschädigungen unklar.
Dieser Zusammenhang wird durch die Beobachtung von Ahn et al. (2015) [156]
bestärkt. Dies ist eine der wenigen Untersuchungen, die sich mit der Genauigkeit
der Beatmungsparameter während der Reanimation beschäftigt hat. Im Rahmen
dessen zeigen die Autoren auf, dass die Evidenz für die Empfehlungen zur Be-
atmung, insbesondere das Tidalvolumen (Vt) und der Inspirationsdruck (pinsp),
gering sind und ein geeigneter Beatmungsmodus gefunden werden muss. Einen
ähnlichen Weg diskutieren Chalkias et al. (2013) [24]. Sie erörtern, ob die zeitliche
Synchronisierung der positiven Druckbeatmung entscheidend für die Beeinflussung
des intrathorakalen Drucks sein könnte. Somit müsste auf Grundlage dieser Über-
legung eine geeignete Beatmungsstrategie entwickelt werden.
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Chest Compression Synchronised Ventilation (CCSV)
Mittlerweile liegen Untersuchungen [34, 68–70] zu einem neuartigen Beatmungs-
muster vor: Chest Compression Synchronised Ventilation (CCSV). CCSV ist ein
von der Firma WEINMANN Geräte für Medizin GmbH+Co.KG (jetzt Firma
WEINMANN Emergency Medical Technology GmbH+Co.KG, Hamburg, Deutsch-
land) zum Patent [38] angemeldeter neuartiger Beatmungsmodus, der speziell und
ausschließlich für eine Reanimationssituation entwickelt wurde. Durch dessen Ver-
wendung soll die Perfusion mit oxygeniertem Blut gesteigert werden. CCSV steht
derzeit noch vor der Markteinführung. Entsprechend liegen zum jetzigen Zeitpunkt
keine Untersuchungen am Menschen vor.
Bei CCSV handelt es sich um eine durch die Thoraxkompressionen (100–120/min)
getriggerte druckkontrollierte Beatmung, vgl. Abbildung 1.5 auf der nächsten Sei-
te. Diese Synchronisation zwischen Thoraxkompression und Beatmungshub ist
charakteristisch und unterscheidet CCSV grundlegend von gängigen, druckkon-
trollierten Beatmungsmustern. Nach Kill et al. (2013) [69] ist diese Synchroni-
sation gleichermaßen abhängig von einer raschen (25–375mbar/s) Erhöhung des
Atemwegsdrucks über einen vordefinierten Druck (0,9–3,7mbar über PEEP) in
Anschluss an eine Exspirationsphase, die eine bestimmte Zeitdauer (200–340 ms)
überschreitet. Zur Registrierung der genannten Verhältnisse wird eine Messeinrich-
tung verwendet, die hinsichtlich ihrer Empfindlichkeit in drei Stufen einstellbar ist
(3= empfindlich, 5=neutral, 8=unempfindlich). Diese Funktionsweise erinnert an
Assisted Spontaneous Breathing (ASB), eine unterstützende Beatmungsform, bei
dem die Beatmungshübe durch Atembemühungen getriggert werden. Die Trigge-
rung bei CCSV wird allerdings nicht durch einen Einatmungsstrom wie bei ASB
ausgelöst, sondern durch einen Ausatemstrom, der zu Beginn einer jeden Thorax-
kompression am intubierten Menschen zu beobachten ist und der sich über den
gesicherten Atemweg und den Beatmungsschlauch bis hin zum Beatmungsgerät
ausbreitet.
In der Folge wird vom Beatmungsgerät ein druckbegrenzter Atemgashub in einer
Höhe von 45–75 mbar (pinsp) abgegeben. Die Inspirationszeit (tinsp) kann zwischen
205 und 265ms eingestellt werden. Auf diese Weise wird erreicht, dass die Beat-
mung lediglich in der Kompressionsphase stattfindet und die passive Exspiration
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in der Dekompressionsphase ungehindert erfolgen kann. Die Beatmungsfrequenz
(f) ist direkt abhängig von der Frequenz der manuellen Thoraxkompression und
liegt bei deren regelhafter Durchführung im Bereich von 100–120 /min. Es handelt
sich folglich um eine Hochfrequenzbeatmung, die an das etablierte Beatmungsver-
fahren Jet-Ventilation erinnert, vgl. Oczenski (2012) [106]. Die dabei verabreichten
Tidalvolumina liegen bei einem mittleren Flow von 40–60 l/min bei ca. 2ml/kgKG.
Eine 80 kg schwere Person hätte bei einer Frequenz von 100/min somit ein Atem-
minutenvolumen von 16 l/min. Abzüglich einer Totraumventilation von 11 l/min
(80 kg · 1ml/kgKG + 30ml apparativer Totraum = 110ml pro Atemzug) ergibt
sich eine alveoläre Ventilation von 5 l/min. Der effektive Atemwegsdruck entsteht
bei CCSV passiv. Die Funktionsweise, vgl. Abbildung 1.5 erinnert somit an die in
Kapitel 1.6.1 auf Seite 13 beschriebene Hustenreanimation, bei der die Perfusion
maßgeblich durch den Thoraxpumpenmechanismus zu erklären ist.
Abbildung 1.5: Funktionsweise der Chest Compression Synchronised Ventilation
(CCSV): Die Abbildung zeigt ein Druck-Zeit-Diagramm von CCSV
in In- und Exspiration mit den in dieser Studie verwendeten Ein-
stellungen (pinsp=60 mbar, tinsp=205 ms) während manueller
Thoraxkompressionen (TX).
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Um sich der Beantwortung der Fragestellung zu nähern, welches Beatmungsmus-
ter während einer Reanimation vorteilhaft ist, untersuchten Kill et al. (2013) [69]
erstmals die Auswirkungen der Beatmungsmuster IPPV, BiLevel und CCSV auf
den Gasaustausch, die Hämodynamik und das Wiedereinsetzen eines Spontankreis-
laufs ROSC in einem Schweinemodell1. Dabei zeigte sich, dass CCSV im Vergleich
zu IPPV und BiLevel den höchsten mittleren arteriellen Druck und die höchste
Oxygenierung sicherstellte. Der gemischtvenöse pH-Wert war nur unter CCSV im
Normbereich (7,35–7,45). Hinsichtlich der ROSC-Rate konnten keine signifikanten
Unterschiede beobachtet werden. Diese Arbeit wurde zwei Jahre später ebenfalls
von Kill et al. (2015) [68] durch weitere Untersuchungen zur Beeinflussung der
Hämodynamik und des arteriellen Blutdrucks durch die Beatmungsmuster IPPV
und CCSV ergänzt. Dabei wurden erstmalig drei unterschiedliche Voreinstellungen
von CCSV (pinsp und tinsp) gegen IPPV verglichen. In diesem Rahmen konnten die
Ergebnisse aus der ersten Arbeit [69] reproduziert werden.
Dennoch bleibt unklar, welche Rolle der Zeitpunkt der Thoraxkompression bei
diesem Ansatz spielt und in welcher Form sich die maschinelle Beatmung und die
manuellen Thoraxkompressionen wechselseitig beeinflussen. Chalkias und
Xanthos (2013) [24] sehen hier dennoch einen wichtigen Forschungsansatz und
stellen zur Diskussion, ob durch die Optimierung des Zeitpunktes von Kompres-
sion und Beatmung ein positiver Effekt auf die Perfusion erreicht werden kann.
Dafür sei eine genaue Messung der Abhängigkeit des endtidalen pCO2 und des
intrathorakalen Drucks vom Atemminutenvolumen notwendig, die in der Folge die
Grundlage für eine neuartige Beatmungsstrategie bilden könnte.
1Die Untersuchung von Fragestellungen zur Reanimation an einem Schweinemodell ist in der Re-
animationsforschung allgemein anerkannt und war schon häufig Grundlage für Leitlinienemp-
fehlungen zu bestimmten Maßnahmen am Menschen [76, 83, 84, 134, 137, 144, 150–154]. Das




Neben den genannten Auswirkungen (Hämodynamik, Gasaustausch, arterieller
Blutdruck und ROSC-Rate) einer Beatmungsform ist der Einfluss der Thoraxkom-
pressionen auf das gewünschte Verhalten des Beatmungsgerätes - insbesondere die
Umsetzbarkeit der eingestellten Beatmungsparameter (Zielgrößen) - interessant,
um weitere Informationen für die Empfehlung eines bestimmten Beatmungsmus-
ters während der Reanimation zu sammeln. Dieser Einfluss wurde in den ange-
sprochenen Studien [68, 69], die ein Schweinemodell genutzt haben, nicht unter-
sucht. Weiterhin wurden die Thoraxkompressionen in diesen Untersuchungen von
einem automatisierten Gerät (Lund University Cardiac Arrest System 1, Medtronic
GmbH, Meerbusch, Deutschland) durchgeführt, sodass die unterschiedlichen Aus-
führungen der manuell durchgeführten Thoraxkompressionen verschiedener Helfer
keinen Einfluss hatten. Gerade letzteres ist jedoch trotz standardisierter Leitlinien
anzunehmen [2]. Dies ist hier von besonderem Interesse, da die Triggertechnologie
des Beatmungsmusters CCSV genau unter diesen Voraussetzungen sicher funktio-
nieren muss und die Umsetzbarkeit der Beatmungsparameter entsprechend fraglich
ist.
Die vorliegende Arbeit ist Teil der Studie „Wechselwirkungen zwischen manu-
eller Thoraxkompression und maschineller Ventilation bei der kardiopulmonalen
Reanimation im Simulationsmodell“ unter Leitung von Dr. med. Wolfgang Dersch
(Zentrum für Notfallmedizin, Fachbereich Medizin der Philipps-Universität
Marburg) und geht gemäß der vorangegangenen Erörterung der Frage nach, wel-
chen Einfluss die manuelle Thoraxkompression auf Beatmungsparameter (Vt und
pinsp) der maschinellen Beatmung während der Reanimation ausübt. Dabei wird
der Einfluss auf die Beatmungsparameter durch die Häufigkeit des Erreichens bzw.
Verfehlens dieser bei den Beatmungsformen IPPV, BiLevel und CCSV operatio-
nalisiert.
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Um den Einfluss der manuellen Thoraxkompression auf die Beatmungsparameter
der drei Beatmungsformen zu untersuchen, wurde ein prospektives Untersuchungs-
design gewählt. Die in Kapitel 1.7 auf der vorherigen Seite genannte Fragestellung
wurde als Konsequenz aus den dort genannten Gründen an einem Simulationsmo-
dell untersucht, dessen Entwicklung im Folgenden beschrieben wird. Als Versuchs-
personen wurden Rettungassistentinnen und Rettungsassistenten (nachfolgend als
„Probanden“ bezeichnet) eingeschlossen, die sich freiwillig zur Teilnahme an der
Studie bereit erklärt haben.
2.1 Versuchsaufbau
Für den Versuchsaufbau, vgl. Abbildung 2.3 auf Seite 31, sind neben dem Simulati-
onsmodell ein Beatmungsgerät zur Generierung der Beatmungshübe, ein Defibril-
lator bzw. ein Patientenmonitor zur Registrierung der manuellen Thoraxkompres-
sionen und ein Aufzeichnungsgerät zur Registrierung der Flow- und Druckwerte
der Beatmungshübe notwendig. Die genannten Geräte werden in den folgenden
Abschnitten näher erläutert.
2.1.1 Simulationsmodell
Die Untersuchung wurde an dem Simulationsmodell „ALS-Trainer“ (Laerdal
Medical GmbH, Puchheim, Deutschland), das explizit für praktische Reanimati-
onsübungen konzipiert wurde, durchgeführt. Gegenüber dem Serienmodell wurde
das verwendete Modell in Zusammenarbeit mit WEINMANN Emergency Medical
Technology GmbH+Co.KG (Hamburg, Deutschland) in einigen Punkten ange-
passt. So wurden alle Teile, die keine Relevanz für die dargestellte Fragestellung
haben, ausgebaut und die Simulatorlunge durch eine neue ersetzt. Dies war not-
wendig, da das Volumen der ursprünglichen Simulatorlunge (1,0 l) für diese Unter-
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suchung zu gering war. Die neue Simulatorlunge füllt den verfügbaren Platz voll
aus und besitzt ein größeres Volumen (2,6 l).
Für die Herstellung wurde Nylon (Eigenschaften: 210den, einseitig mit ther-
moplastischem Polyurethan (TPU) beschichtet, schweißbar; Gewicht: 275 g/m2)
verwendet, weil dies den mechanischen Eigenschaften des Respirationstraktes des
Menschen möglichst nahe kommt. Um dies exemplarisch zu überprüfen, wurde die
Lungendehnbarkeit (Compliance) des Respirationstraktes des Simulationsmodells
ermittelt, die einen maßgeblichen Einfluss auf die Beatmung unter Reanimation
ausübt. Die Compliance ist nach Oszenski (2012) [106] definiert als das „Verhältnis





Die Compliance eines gesunden Erwachsenen beträgt nach Oszenski (2012) [106]
100ml/mbar und reduziert sich in Allgemeinanästhesie um 50–70%
(30–50 ml/mbar). Unter maschineller Beatmung empfiehlt sich die Berücksich-








Spitzendruck – PEEP (mbar)
(2.3)
Zur Messung von Cstat und Cdyn erfolgte eine Beatmung mit dem Beatmungs-
gerät „SERVO-i“ (Maquet GmbH, Rastatt, Deutschland) unter Laborbedingungen.
Die Berechnungen wurden durch das Beatmungsgerät vorgenommen
(Cstat=35ml/mbar; Cdyn=32ml/mbar, vgl. Abbildung 2.1 auf der nächsten Sei-
te). Diese Werte stehen im Einklang mit den in der Literatur angegebenen




Abbildung 2.1: Dehnbarkeit der Simulatorlunge, Beatmung unter Laborbedingun-
gen: Ermittlung von Cdyn und Cstat durch Beatmung mit dem Be-
atmungsgerät „SERVO-i“ (Maquet GmbH, Rastatt, Deutschland)
unter Laborbedingungen (Beatmungsmuster: IPPV, Beatmungs-
parameter: Vt=450ml, f =10 /min, FiO2=1,0, I : E=1 : 1,5,
PEEP=0mbar, pmax=65mbar, Flow=11,25 l/min).
Eine weitere Problematik bei der ursprünglichen Simulatorlunge war, dass die-
se nach Exspiration komplett in sich zusammenfällt und demzufolge keine Luft
mehr enthält. Beim Menschen bleibt hingegen grundsätzlich eine bestimmte Men-
ge Luft in der Lunge (funktionelle Residualkapazität). Zur Simulation dieses Volu-
mens wurde die neue Simulatorlunge mit einem offenporigen Polyurethan-Schaum
(Raumgewicht: 40 kg/m2, Stauchhärte: 6,0 kPa, Dicke: 4 cm) gefüllt, der bei Kom-
pression ein Volumen von ca. 50–100ml abgibt. Dies ist insbesondere bei der Prü-
fung der Beatmungsform CCSV wichtig.
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2.1.2 Atemwege und Beatmung
Die Atemwege des Simulationsmodells wurden für diese Untersuchung mit ei-
nem Endotrachealtubus (Teleflex Medical GmbH,Wayne, USA; Innendurchmesser:
8,0mm) versehen und dessen Cuff wurde ausreichend geblockt. Anschließend wur-
de er mit Hilfe des medizinischen Klebebands Leukoplast R© (BSN medical GmbH,
Hamburg, Deutschland) fixiert und über den Beatmungsschlauch mit dem Be-
atmungsgerät „MEDUMAT Transport“ verbunden. Zwischen Beatmungsschlauch
und Endotrachealtubus befand sich ein abgewinkelter Doppel-Drehkonnektor mit
Absaugöffnung (Teleflex Incorporated, Wayne, USA) und der Bakterien- und Vi-
renfilter mit Wärme- und Feuchtigkeitsaustauscher (Heat and Moisture Exchanger,
HME-Filter) Humid-Vent R© Small (Teleflex Incorporated, Wayne, USA).
Der „MEDUMAT Transport“ ist als Beatmungsgerät zugelassen für den Trans-
port von Patientinnen und Patienten im boden-, wasser- und luftgebundenen Ret-
tungsdienst sowie für Transporte im Rahmen des Sekundärtransportes (intra- bzw.
interhospitale Verlegungen). Das für die Untersuchung verwendete Beatmungsge-
rät ist baugleich mit dem Serienmodell. Es wurde jedoch zusätzlich mit dem experi-
mentellen Beatmungsmodus CCSV und mit einer angepassten Schnellwahlfunktion
der hier verwendeten Beatmungsmodi und Einstellungen aufgerüstet. Für die Be-
atmung wurden die in Tabelle 2.1 auf der nächsten Seite aufgeführten Parameter
verwendet.
Die Beatmungsparameter bei dem Beatmungsmodus BiLevel entsprechen denen
aus dem Schweinemodell von Kill et al. (2013) [69]: pinsp=19 mbar; PEEP=5mbar;
FiO2=1,0; f =10/min; I : E=1 : 1,5 (entsprechend tinsp=2,4 s und texsp=3,6 s). In
dem hier dargestellten Versuchsaufbau ergibt sich unter Kontrollbedingungen ein
Vt von 450ml. Dies bildete die Grundlage, Vt auch im Beatmungsmodus IPPV
mit 450ml zu definieren. Ein PEEP wurde nicht eingestellt (PEEP=0mbar). Die
Beatmungsparameter bei dem Beatmungsmodus CCSV wurden ebenfalls in An-
lehnung an Kill et al. (2013) [69] gewählt: pinsp=60mbar, PEEP=0mbar und
tinsp=205ms. Bei allen Beatmungsmodi war pmax=65mbar definiert. Die Beat-
mungen wurden mit einer FiO2=1,0 durchgeführt.
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Tabelle 2.1: Voreingestellte Beatmungsparameter bei IPPV, BiLevel und CCSV:
Die Tabelle zeigt die voreingestellten Beatmungsparameter bei den
drei Beatmungsmustern IPPV, BiLevel und CCSV. Die Triggeremp-
findlichkeit bei CCSV ist manuell von 8 (unempfindlich) auf 5 (neu-
tral) bzw. zusätzlich von 5 auf 3 (empfindlich) einstellbar.
Beatmungsparameter IPPV BiLevel CCSV
Vt 450ml / /
pinsp / 19mbar 60mbar
PEEP 0mbar 5mbar 0mbar
pmax 65mbar 65mbar 65mbar
f 10/min 10/min = f (Thoraxkompression)
I : E 1 : 1,5 1 : 1,5 /
Rampe / steil /
FiO2 1,0 1,0 1,0
Trigger / / Thoraxkompression
Triggerempfindlichkeit / / 8, (5), (3)
Flow 11,25 l/min / /
2.1.3 Flow- und Drucksensor
Der Flowsensor (Sensirion AG, Staefa, Schweiz; Produktbezeichnung: SFM3300-AW)
wurde zwischen den HME-Filter und den Beatmungsschlauch platziert. Er befand
sich somit an der Stelle, an der routinemäßig eine Küvette zur Messung des ex-
spiratorischen Gehalts an Kohlenstoffdioxid (p CO2) positioniert wird. Der Flow-
sensor weist gegenüber der p CO2-Küvette in Bezug auf Totraum und Widerstand
vergleichbare Werte auf. Sein Messbereich liegt unter physikalischen Normalbe-
dingungen (T=0 ◦C, p=1bar, pD=0mmHg) bei − 250 l/min bis + 250 l/min,
die minimale Auflösung bei 0,033 l/min. Der relative Messfehler beträgt bei Wer-
ten <100 l/min 5% und bei Werten >100 l/min 10%. Der Flowsensor übermit-
telt die Daten an ein eigens dafür entwickeltes Aufzeichnungsgerät (Weinmann
EMTGmbH+Co.KG, Hamburg, Deutschland), in dem sich eine Speicherkarte
(Secure Digital Memory Card, SD-Speicherkarte) befindet.
Der Druck wurde über einen speziellen Schlauch abgeleitet und von dem Druck-
sensor (Weinmann EMTGmbH+Co.KG, Hamburg, Deutschland; Produktbezeich-
nung: WM28998) synchron und hochaufgelöst (Abtastrate 128Hz) erfasst. Dessen
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Messbereich liegt bei −5 bis 100mbar, der relative Fehler beträgt 1,7% Full Scale
(FS). Bei einem pinsp von 19mbar beträgt der absolute Fehler folglich± 0,323mbar.
2.1.4 Sensoren zur Erfassung der manuellen Thoraxkompressionen
Die Drucktiefe und Frequenz der manuellen Thoraxkompression wurden durch
den potentiometrischen Sensor im Inneren des Simulationsmodells erfasst. Dieser
verfügt über eine Auflösung von <0,1mm. Der absolute Fehler ist geringer als
1mm. Der Einsatzbereich liegt zwischen 0 und 50 ◦C. Der Sensor übermittelt die
erfassten Daten ebenfalls an das Aufzeichnungsgerät.
Gleichzeitig wurden die Drucktiefe und Frequenz der manuellen Thoraxkompres-
sion durch die Technik „corPatch CPR“ des Gerätes „Corpuls3“ (GS Elektromedi-
zinische Geräte G. StempleGmbH, Kaufering, Deutschland) registriert:
Abbildung 2.2: Sensorfeld „corPatch CPR“ mit Verbindungskabel [56].
„corPatch CPR“ ist ein spezielles Sensorfeld, auf dem die Probanden die Tho-
raxkompressionen durchführten. Der in diesem Feld integrierte Sensor ist nach
Herstellerangaben [56] ein Beschleunigungssensor, der Frequenzen von 70/min bis
150/min und Eindringtiefen von 1,9 cm bis 10,1 cm registrieren kann. Die Genauig-
keit liegt bei ± 3Kompressionen/min und ± 0,635 cm (absoluter Fehler) bzw. 2,7%
und 11,5% (relativer Fehler). Die Betriebstemperatur des Sensors liegt im Bereich
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von − 10 ◦C bis + 60 ◦C, seine Größe beträgt 87mm · 51mm und sein Gewicht 50 g.
Die Position des Sensorfeldes auf dem Simulationsmodell wurde gemäß der visu-
ellen Anleitung des Herstellers auf dem Sensorfeld bestimmt, vgl. Abbildung 2.2
auf der vorherigen Seite.
2.2 Variablen
Gemäß der genannten Fragestellung werden folgende Variablen definiert:
2.2.1 Unabhängige Variable
Die unabhängige Variable stellt die manuelle Thoraxkompression unter den drei
Beatmungsformen dar.
2.2.2 Abhängige Variablen
Die abhängigen Variablen werden im Folgenden in Haupt- und Nebenzielparameter
differenziert:
Hauptzielparameter
Als Hauptzielparameter ist die Abweichung von der eingestellten Zielgröße de-
finiert. Sie wird operationalisiert durch das Tidalvolumen (Vt) bei IPPV sowie
den Inspirationsdruck (pinsp) bei BiLevel und CCSV. Die Messung der Hauptziel-
parameter ermöglicht eine Aussage über die Annahme der Forschungs- bzw. der
Nullhypothese, vgl. Kapitel 2.7.1 auf Seite 43.
Tabelle 2.2: Definition der Hauptzielparameter: Die Tabelle zeigt die Hauptzielpa-








Darüber hinaus wird untersucht, ob eine Korrelation zwischen der Frequenz bzw.
der Drucktiefe der manuellen Thoraxkompression und dem Tidalvolumen (Vt) bei
IPPV sowie dem Inspirationsdruck (pinsp) bei BiLevel und CCSV besteht. Die-
se Untersuchung erhebt keinen explanativen, sondern lediglich einen deskriptiven
Anspruch.
2.3 Studienteilnehmende
Die Möglichkeit zur freiwilligen und unentgeltlichen Teilnahme an der Studie wur-
de im Rahmen der jährlichen Rettungsdienstfortbildungen zu verschiedenen Zeit-
punkten, vgl. Kapitel 2.4 auf der nächsten Seite, vorgestellt.
2.3.1 Einschlusskriterien
Von den Interessenten wurden diejenige ausgewählt, die zu dem Zeitpunkt der
Untersuchung folgende Kriterien erfüllten:
• Berechtigung zur Führung der Berufsbezeichnung „Rettungsassistent/in“
• Tätigkeit im Rettungsdienst des Landkreises Gießen bzw. Marburg-Biedenkopf
• zertifizierte Fortbildung in den erweiterten Maßnahmen der Reanimation
(Advanced Life Support (ALS) gemäß den Leitlinien des European Resusci-
tation Council (ERC) aus dem Jahr 2010 [104])
• Aufklärung über die Durchführung der vorliegenden Studie (Probandenauf-
klärung)
• Zustimmung zur Teilnahme an der Studie (vollständig ausgefüllte Einver-
ständniserklärung)
Auf diese Weise wurde eine einheitliche Ausbildung hinsichtlich der Durchfüh-
rung der manuellen Thoraxkompression sowie eine regelmäßige Schulung dieser




Für den Ausschluss aus der Studie wurden folgende Kriterien definiert:
• Widerruf der Einverständniserklärung
• selbstständiger Abbruch der Durchführung der manuellen Thoraxkompres-
sionen durch den Probanden, z. B. aufgrund von Ermüdungserscheinungen
• technische Probleme im Zusammenhang mit der Beatmung oder der Erhe-
bung von Messdaten am Simulationsmodell
• sonstige Ereignisse, bei denen ein Einfluss auf die erhobenen Messwerte
nicht sicher ausgeschlossen werden kann, z. B. Kenntnis des Beatmungsmo-
dus CCSV.
Die Probanden hatten zu jedem Zeitpunkt die Möglichkeit, die Teilnahme an
der Studie abzubrechen, ohne dass daraus negative Folgen für sie resultierten.
2.4 Versuchsdurchführung
2.4.1 Zeitpunkt und Ort der Datenerhebungen
Die Datenerhebungen fanden von Mai bis November 2014 in Wolfshausen (Ge-
meinde Weimar, Landkreis Marburg-Biedenkopf) und Linden (Landkreis Gießen)
statt.
2.4.2 Ablauf der Datenerhebung
Vor jeder einzelnen Datenerfassung wurde mit einem Prüfgerät (Feindosierven-
til mit Flussröhre) eine Dichtigkeitsmessung der Simulatorlunge durchgeführt. Zu
diesem Zweck wurde ein Druck von 30mbar in der Simulatorlunge aufgebaut und
bei einem Flow von 0,2 l/min überprüft, wie sich dieser in einem Zeitraum von 20 s
verhält. Kommt es zu keinem erkennbaren Druckverlust, gilt die Simulatorlunge
als dicht. Ein Druckanstieg ist ausdrücklich erlaubt.
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Vor der Untersuchung wurden die Probanden jeweils gebeten, einen Briefumschlag
zu ziehen. In diesem befand sich die Probandenaufklärung, die Einverständniser-
klärung sowie ein Fragebogen, vgl. Kapitel 7.2.1 auf Seite 94 und 7.2.2 auf Seite 95.
Nach erfolgter Aufklärung durch den Versuchsleiter und dem Ausfüllen der Ein-
verständniserklärung führten die Probanden über einen Zeitraum von zwei Minu-
ten kontinuierliche Thoraxkompressionen auf dem Sensorfeld durch. Dieser Zeit-
raum wurde in Anlehnung an die Empfehlungen des ERC [104] gewählt und redu-
ziert die Wahrscheinlichkeit von Ermüdungseffekten auf die Ausführung der Maß-
nahme. Abbildung 2.3 stellt den Ablauf der Datenerhebung schematisch dar:
Abbildung 2.3: Schematische Abbildung zu Versuchsaufbau und -durchführung:
Die Abbildung zeigt einen Probanden, der an dem Simulationsmo-
dell manuelle Thoraxkompressionen durchführt. Die Simulatorlun-
ge wird über einen Endotrachealtubus (1) von dem Beatmungs-
gerät „MEDUMAT Transport“ mit 100% Sauerstoff beatmet. Die
Drucktiefe und Frequenz der manuellen Thoraxkompressionen wer-
den durch das „corPatch CPR“ - Sensorfeld (2) erfasst, das mit dem
Defibrillator bzw. Patientenmonitor „Corpuls3“ verbunden ist. Die
gleichen Parameter werden von einem internen Sensor erfasst. Die-
ser übermittelt die Daten ebenso wie der Druck- und Flowsensor
an das Aufzeichnungsgerät. Abbildung modifiziert nach [128].
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Währenddessen generierte einer der Untersucher manuell anhand einer Stopp-
uhr eine vorher definierte, randomisierte Reihenfolge der drei verschiedenen Be-
atmungsmuster (IPPV, BiLevel und CCSV), die im Vorfeld auf den Unterlagen im
Briefumschlag vermerkt wurde. Die erste durchgeführte Beatmung war dabei va-
riabel (cross-over), vgl. Kapitel 2.5.4 auf Seite 34. Zwischen zwei unterschiedlichen
Beatmungsmustern gab es jeweils eine Phase, in der keine Beatmung durchgeführt
wurde (Kontrollphase, K). Die Beatmungen wurden grundsätzlich über einen Zeit-
raum von 30 s ausgeführt. Die Kontrollphase dauerte jeweils 10 s. So ergab sich die
Gesamtdauer des Experiments von 2min für jeden Probanden. Abbildung 2.4 stellt
den Ablauf schematisch dar:
Abbildung 2.4: Allgemeine Reihenfolge der Beatmungsmuster: Über einen Zeit-
raum von 120 s werden die drei verschiedenen Beatmungsmuster
(IPPV, BiLevel und CCSV) appliziert (Beatmung 1, Beatmung 2,
Beatmung 3). Diese sind jeweils durch eine Pause von 10 s Dauer
(Kontrollphase, K) unterbrochen. Die erste Beatmung wird nach
10 s begonnen. Abbildung modifiziert nach [128].
Bei dem Beatmungsmodus CCSV gab es die Besonderheit, dass der Versuchslei-
ter die Triggerempfindlichkeit manuell von 8 (unempfindlich) auf 5 (neutral) bzw.
zusätzlich von 5 auf 3 (empfindlich) umstellte, falls er beobachtete, dass unter
den aktuellen Einstellungen nicht mit jeder Thoraxkompression eine Beatmung
ausgelöst wurde (1:1 Triggerung).
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2.5 Kontrollmaßnahmen
Im Anschluss an die Untersuchung wurden die Probanden gebeten, einen Frage-
bogen auszufüllen, vgl. Kapitel 7.2.1 auf Seite 94 und 7.2.2 auf Seite 95. Dieser





• Zeitraum der Tätigkeit im Rettungsdienst
• Anzahl der durchgeführten Reanimationen im Rahmen der Tätigkeit im Ret-
tungsdienst
• Einschätzung der eigenen Erfahrung im Rettungsdienst
• Einschätzung der eigenen Erfahrung mit Reanimationen im Rettungsdienst
• Einschätzung der Störung der manuellen Thoraxkompressionen durch die
unterschiedlichen Beatmungsmuster
• Freifeld für eigene Kommentare
2.5 Kontrollmaßnahmen
Zur Kontrolle von potentiellen Störvariablen wurden folgende Maßnahmen ergrif-
fen:
2.5.1 Konstanthalten der Untersuchungsbedingungen
Um sicherzustellen, dass der Versuchsaufbau und die Versuchsdurchführung zwi-
schen den einzelnen Tagen der Datenerhebung identisch sind, wurde für beide eine
entsprechende Checkliste erstellt (vgl. Kapitel 7.1.1 auf Seite 91 und Kapitel 7.1.2
auf Seite 92). Diese galt als verbindliche Vorgabe und wurde an den einzelnen
Tagen der Datenerhebung geführt.
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Die Untersuchung fand unter kontrollierten Bedingungen statt. Dabei wurden je-
weils die äußeren Bedingungen (Temperatur in ◦C, Umgebungsdruck in mbar und
relative Luftfeuchtigkeit in %) mit dem kalibrierten Hygrometer mit Druckanzeige
„testo 622“ (Testo AG, Lenzkirch, Deutschland) gemessen.
2.5.2 Minimierung möglicher Störfaktoren
Die vom Hersteller des „corPatch CPR“ vorgesehene visuelle und akustische Rück-
meldung bezüglich der Qualität der Herzdruckmassage (Frequenz und Drucktiefe)
während der simulierten Reanimation erfolgte nicht, da die Sprachausgabe des Ge-
rätes deaktiviert wurde und der Monitor des Gerätes im Rahmen der Untersuchung
für die Probanden nicht sichtbar war. Auf diese Weise wurde eine Beeinflussung
der ausgeführten Maßnahmen verhindert.
2.5.3 Verblindung
Die Probanden erfuhren im Rahmen der Aufklärung, dass das Ziel der Studie darin
besteht, die Wechselwirkungen zwischen maschineller Ventilation und manueller
Thoraxkompression bei der kardiopulmonalen Reanimation im Simulationsmodell
zu untersuchen. Es wurde ihnen mitgeteilt, dass sie über einen Zeitraum von zwei
Minuten durchgängig manuelle Thoraxkompression durchführen sollen, während
das Beatmungsgerät drei verschiedene Beatmungsmuster generiert. Die Probanden
waren bezüglich Art und Reihenfolge der Beatmungsmuster sowie deren Dauer
verblindet.
2.5.4 Ausbalancieren der Reihenfolge der Beatmungsmuster
Um potentielle Zeit- und Reihenfolgeeffekte der unterschiedlichen Beatmungsfor-
men, die ggf. im Sinne von Störvariablen auf die unabhängige und die abhängige
Variable wirken könnten, zu kontrollieren, wurden diese ausbalanciert. Die Buch-
staben A–F repräsentierten die sechs denkbaren Reihenfolgen der drei unterschied-
lichen Beatmungsmuster in den Abbildungen 2.5–2.10 auf den folgenden Seiten.
Diese Reihenfolgen kamen daher im Rahmen der Studie in gleicher Häufigkeit vor.
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Abbildung 2.5: Reihenfolge A der Beatmungsmuster.
Abbildung 2.6: Reihenfolge B der Beatmungsmuster.
Abbildung 2.7: Reihenfolge C der Beatmungsmuster.
Abbildung 2.8: Reihenfolge D der Beatmungsmuster.
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Abbildung 2.9: Reihenfolge E der Beatmungsmuster.
Abbildung 2.10: Reihenfolge F der Beatmungsmuster.
Der Buchstabe für die Reihenfolge war zusammen mit einer Zahl von 1–15 auf
den Unterlagen im Briefumschlag vermerkt, sodass die aufgezeichneten Daten jedes
Probanden einer Kennziffer zugeordnet werden können.
2.5.5 Randomisieren der Probanden zu den Reihenfolgen
Die Probanden wurden randomisiert zu den unterschiedlichen Reihenfolgen zuge-
ordnet, um mögliche andere Störeffekte auszuschalten. Die Randomisierung erfolg-
te durch das Ziehen des Umschlages durch die Probanden.
2.5.6 Datenschutz
Die Versuchsleiter haben zu keinem Zeitpunkt der Studie Namen oder Vornamen
der Probanden registriert. Um eine etwaige Nachverfolgbarkeit anhand der Kenn-
ziffer und der Unterschrift zu verhindern, wurden die Kennziffern nach erfolgter
Einverständniserklärung von dem Blatt abgetrennt.
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2.5.7 Objektivierung der Auswertung
Untersuchungsdaten
Die Durchführung der Datenerhebung gemäß dem Protokoll wurde von den Un-
tersuchern beaufsichtigt. Danach wurden die Daten anhand des eigens dafür ent-
wickelten Programms „CCSV_datalogger.vi“ von ihnen auf Plausibilität hin über-
prüft (Eigenüberwachung). Später wurden diese Daten von einer weiteren Person
zusätzlich beurteilt (Fremdüberwachung).
In die Studie wurden entsprechend diejenigen Probanden eingeschlossen, deren
Datenerhebung gemäß der Checkliste problemlos verlaufen ist und deren Daten
von allen beteiligten Personen als plausibel bezeichnet wurden. Bei Fehlern im
Versuchsaufbau oder der -durchführung, die zum Ausschluss des Probanden füh-
ren, muss dieser von den Untersuchern unabhängig entschieden und dokumentiert
werden.
Daten aus den Fragebögen
Die Daten aus den Fragebögen wurden von den Untersuchern in eine Tabelle [47]
übertragen und im Nachhinein von diesen erneut überprüft (Eigenüberwachung).
Im Rahmen der statistischen Auswertung erfolgte darüber hinaus eine Plausibili-
tätskontrolle (Fremdüberwachung), vgl. Kapitel 2.7 auf Seite 43.
2.6 Datenauswertung
Die Datenauswertung dieser Dissertation bezieht sich auf die vollständig durch das
Beatmungsgerät generierten Beatmungen (Hauptzielparameter) sowie die Druck-
tiefe und die Frequenz der manuellen Thoraxkompressionen (Nebenzielparameter)
in den 30 s dauernden Phasen, vgl. Abbildung 2.4 auf Seite 32. Sie erfolgte an-
hand des nachfolgend beschriebenen Verfahrens zweifach, um Fehler auszuschließen
(Reliabilitätsprüfung): Die während der Versuchsphase erhobenen Messdaten kön-
nen nach Eingabe der Untersuchungsbedingungen (Temperatur, Luftdruck und
Luftfeuchtigkeit) mit dem Programm „CCSV_Datalogger_mit_Auswertung.vi“
graphisch dargestellt werden, vgl. Abbildung 2.11 auf der nächsten Seite.
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Abbildung 2.11: Graphische Darstellung der Messdaten: Mit Hilfe der Software
„CCSV_Datalogger_mit_Auswertung.vi“ können nach Einga-
be der Untersuchungsbedingungen (Temperatur, Luftdruck und
Luftfeuchtigkeit) die Messdaten (Flow, Volumen, Druck sowie
Tiefe und Frequenz der Thoraxkompressionen) graphisch darge-
stellt und automatisiert in eine Tabelle übernommen werden.
Anhand der graphischen Darstellung lassen sich die definierten Zeitfenster
(10–40 s, 50–80 s, 90–120 s) eingeben und können bei Abweichungen von diesem
Rahmen angepasst werden. Darüber hinaus kann die Reihenfolge der Beatmungs-
muster für den jeweiligen Datensatz festgelegt werden. Auf dieser Grundlage lässt
sich mit dem Programm automatisiert eine Tabelle [47] generieren, die für die




Tidalvolumen (Vt) bei IPPV
Abbildung 2.12 zeigt beispielhaft die Atemgaskurven der In- und Exspiration unter
IPPV bei gleichzeitigen manuellen Thoraxkompressionen eines Probanden.
Abbildung 2.12: Tidalvolumen (Vt) bei IPPV in Inspiration (Insp.) und Exspirati-
on (Exsp.) während manueller Thoraxkompressionen (nicht dar-
gestellt). Abbildung erstellt nach gemessenen Werten von Pro-
band A5, Zeitraum 10–40 s.
Die Segmentbreite beginnt mit dem Anstieg der Volumenkurve und endet, nach-
dem diese Kurve wieder die Nulllinie erreicht. Das durch das Beatmungsgerät
applizierte Volumen wird gemessen. An dieser Stelle wird das Flusssignal von dem
Programm „CCSV_Datalogger_mit_Auswertung.vi“ bewertet. Durch Erkennung
der Nulldurchgänge des gefilterten Signals kann hier, gesichert durch Hysterese,
zwischen In- und Exspiration unterschieden werden. Das Volumen (in ml) wird
durch Summation aller Flowwerte und Multiplikation mit der Abtastrate des Mess-
gerätes (128Hz) und deren Anzahl berechnet.
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Inspirationsdruck (pinsp) unter BiLevel-Ventilation
Abbildung 2.13 zeigt beispielhaft die Atemgaskurven der In- und Exspiration unter
BiLevel bei gleichzeitigen manuellen Thoraxkompressionen eines Probanden.
Abbildung 2.13: Auswertung des Inspirationsdrucks (pinsp) bei BiLevel in Inspira-
tion (Insp.) und Exspiration (Exsp.) während manueller Thorax-
kompressionen (nicht dargestellt). Abbildung erstellt nach gemes-
senen Werten von Proband A5, Zeitraum 50–80 s.
Hier registriert das Programm anhand einer wegen der Thoraxkompression und
den daraus resultierenden Undulationen gefilterten Kurve die an- und abfallenden
Phasen, die In- bzw. Exspirationsphasen signalisieren. Zur Absicherung kommt
im Rahmen der Nulldurchgangserkennung eine Hysterese gegen Fehltrigger zum
Einsatz. So lässt sich der Wert pinsp (mbar) bei BiLevel ermitteln. Er spiegelt
den maximalen, in der Inspirationsphase registrierten Wert wider. Darüber hinaus
wurde pmean (arithmetischer Mittelwert aller in der Inspirationsphase gemessenen
Werte) berechnet. Dieser wurde bei der Auswertung jedoch nicht berücksichtigt,
da pinsp maßgeblich für den intrathorakalen Druck ist.
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Inspirationsdruck (pinsp) unter Chest Compression Synchronised Ventilation
Abbildung 2.14 zeigt beispielhaft die Atemgaskurve in In- und Exspiration unter
CCSV bei gleichzeitigen manuellen Thoraxkompressionen eines Probanden.
Abbildung 2.14: Auswertung des Inspirationsdrucks (pinsp) bei CCSV in Inspirati-
on (I) und Exspiration (E) während manueller Thoraxkompressio-
nen (TX). Abbildung erstellt nach gemessenen Werten von Pro-
band A5, Zeitraum 92–104 s.
Die Berechnung der Druckwerte unter CCSV erfolgt analog zu BiLevel. Hier wird
jedoch ein ungefiltertes Signal verwendet, weil die Thoraxkompressionen ein inte-




Drucktiefe und Frequenz der Thoraxkompressionen
Es werden diejenigen Thoraxkompressionen ausgewertet, die eindeutig einem Beat-
mungshub zuzuordnen sind. Zur Berechnung der Frequenz f wird folgende Formel
verwendet:
f =
Anzahl der Thoraxkompressionen (1/min)
Zeitdauer (s)
(2.4)
Abbildung 2.15 zeigt exemplarisch die Drucktiefe und die Frequenz der Thorax-
kompression eines Probanden im Verlauf der Untersuchung:
Abbildung 2.15: Auswertung der Drucktiefe und der Frequenz der
manuellen Thoraxkompressionen: Das Programm
„CCSV_Datalogger_mit_Auswertung.vi“ generiert auto-
matisiert aus den hier dargestellten Kurvenverläufen die
entsprechenden numerischen Werte, die dann manuell den unter-
schiedlichen Phasen bzw. den Beatmungsparametern zugeordnet




Diese Werte werden im Folgenden mit dem Tidalvolumen (Vt) bei IPPV sowie
dem Inspirationsdruck (pinsp) bei BiLevel und CCSV verglichen. Zu diesem Zweck
wird jeweils der Mittelwert pro Proband ermittelt und der Korrelationskoeffizient r
berechnet.
2.7 Statistische Verfahren
In den folgenden Abschnitten werden die statistischen Verfahren, die im Rahmen
dieser Arbeit verwendet wurden, beschrieben.
2.7.1 Statistische Auswertung
In dieser Untersuchung wird die Beeinflussung der Beatmungsmuster durch die
Häufigkeit des Erreichens bzw. Verfehlens der voreingestellten Beatmungsparame-
ter operationalisiert. Konkret werden im Rahmen der vorliegenden Studie folgende
Hypothesen überprüft:
Forschungshypothese, H1
Es gibt einen Unterschied bei der Häufigkeit des Erreichens der voreingestellten
Beatmungsparameter zwischen IPPV, BiLevel und CCSV bei gleichzeitiger manu-
eller Thoraxkompression.
Nullhypothese, H0
Es gibt keinen Unterschied bei der Häufigkeit des Erreichens der voreingestellten
Beatmungsparameter zwischen IPPV, BiLevel und CCSV bei gleichzeitiger manu-
eller Thoraxkompression.
Das in H1 und H0 enthaltene „Erreichen des voreingestellten Beatmungsparame-
ters“ wird in Anlehnung an die für das verwendete Beatmungsgerät „MEDUMAT
Transport“ geltende europäische Norm DIN EN 794-3:2009-12 [39] und unter Be-




• Das eingestellte Atemhubvolumen Vt gilt als erreicht, wenn es den voreinge-
stellten Wert nicht um mehr als 20% bzw. nicht um mehr als 50 ml verfehlt.
In dieser Untersuchung wird ein Vt von 450ml gewählt (vgl. Tabelle 2.1 auf
Seite 26), sodass die maximal zulässige Abweichung 50 ml beträgt. Entspre-
chend gelten Volumina im Bereich von 400–500ml als erfüllte Hauptzielpa-
rameter.
BiLevel
• Der eingestellte Inspirationsdruck (pinsp) gilt als erreicht, wenn die Abwei-
chung nicht mehr als 10% bzw. nicht mehr als 3 hPa (=3mbar) beträgt. In
dieser Untersuchung wird ein pinsp von 19mbar gewählt (vgl. Tabelle 2.1 auf
Seite 26), sodass die maximal zulässige Abweichung 1,9mbar beträgt. Ent-
sprechend gelten Drücke im Bereich von 17,1–20,9mbar als erfüllte Haupt-
zielparameter.
CCSV
• Der eingestellte Inspirationsdruck (pinsp) gilt als erreicht, wenn die Abwei-
chung nicht mehr als 10% bzw. nicht mehr als 3 hPa (=3mbar) beträgt.
In dieser Untersuchung wird ein pinsp von 60mbar gewählt (vgl. Tabelle 2.1
auf Seite 26), sodass die maximal zulässige Abweichung 6,0mbar beträgt.
Entsprechend gelten Drücke im Bereich von 54–66 mbar als erfüllte Haupt-
zielparameter.
Darüber hinaus wird eine Differenzierung vorgenommen. Es ist anzunehmen, dass
es klinisch einen Unterschied ausmacht, ob der Zielbereich über- oder unterschrit-
ten wird.
Die o.g. Häufigkeitsunterschiede werden mittels Chi-Quadrat Vierfeldertest (bei
kleinen Zellenbesetzungen mittels Fisher’s exaktem Test) auf Signifikanz überprüft.
Unterschiede zwischen den Beatmungsformen hinsichtlich zentraler Tendenz der
abhängigen Variablen werden mittels t-Test für abhängige Stichproben (paarwei-
ser Vergleich) bzw. varianzanalytisch (simultaner Vergleich aller Modi, Modell mit
Messwiederholung) mit anschließendem Scheffe-Test auf Signifikanz kontrolliert.
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Bei Verletzung der Voraussetzungen für diese parametrischen Verfahren kommen
die entsprechenden nicht-parametrischen Verfahren zum Einsatz (Wilcoxon-Test
bzw. Friedman-Test mit multiplen post-hoc Einzelvergleichen. Zur Signifikanzprü-
fung der Einzelvergleiche werden Bonferroni-Holm korrigierte p-Werte herangezo-
gen). Als Signifikanzniveau wird α = 0, 05 festgelegt. Alle statistischen Berech-
nungen werden mittels der Statistikpakete SPSS [61] und BiAS für Windows [14]
durchgeführt.
Während der Beatmung mit CCSV ist anzunehmen, dass die Anzahl der Er-
eignisse nicht für alle Probanden identisch ist. Um weitergehende Analysen der
Trefferhäufigkeit (z. B. Streuung, Unterschiede bezüglich zentraler Tendenz) zu er-
möglichen, wird für jeden Probanden die relative Häufigkeit für die Erreichung des
Zielkriteriums berechnet.
Zur Charakterisierung der Stichprobe werden, je nach Skalenniveau und Vertei-
lungsform der Variablen, Mittelwert und Median (zentrale Tendenz), Standardab-
weichung und Interquartilabstand (Streuungsmaß) sowie Minimum und Maximum
(Extremwerte) berechnet (deskriptive Maße).
2.7.2 Fallzahlberechnung
Der geschilderte Versuchsaufbau wurde in dieser Form noch nicht durchgeführt.
Die für den Beatmungsmodus CCSV vorliegenden Daten von Kill et al. (2014
und 2015) [68, 69] stammen aus Untersuchungen am Schweinemodell mit einem
grundlegend unterschiedlichen Versuchsdesign sowie anderen Haupt- und Zielkri-
terien. Die Daten sind daher nicht ohne weiteres auf diese Studie übertragbar.
Entsprechend fehlen die Voraussetzungen für eine empirisch begründbare Fallzahl-
schätzung.
Die Fallzahl lässt sich somit nur inhalt-theoretisch herleiten: Für die statistische
Auswertung wird die Irrtumswahrscheinlichkeit auf α = 0, 05 und die Teststärke
auf 80% (1-β) festgelegt. Das Erreichen der voreingestellten Parameter unter den
drei Beatmungsformen wird in dem vorliegenden Versuch als Hauptzielparameter
definiert. Eine Empfehlung für eine der untersuchten Beatmungsformen ließe sich
unter Berücksichtigung der unterschiedlichen Effektstärke im Paarvergleich der
Methoden (Hauptzielparameter) begründen. Diese Effektstärke wird zur statisti-
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schen Auswertung nach Cohen (1988) [29] und Bortz (2007 und 2010) [16, 17] auf
0,3–0,5 festgelegt. Auf Grundlage dieser Festlegungen (α = 0, 05, Teststärke 80%,
df= 1 für den paarweisen Vergleich und einer mittleren Effektstärke) wird nach
Bortz et al. (2007) [16] und mit Hilfe von „Power Calculator“ (Clinical-Trials.De,
Köln, Deutschland) [57] sowie BiAS für Windows R© [14] eine Gesamtstichproben-
größe von n=87 berechnet. Auf dieser Grundlage werden pro Abfolge 15 Proban-
den eingeschlossen, um eine gleiche Anzahl an Probanden pro Reihenfolge gewähr-
leisten zu können, vgl. Kapitel 2.5.4 auf Seite 34.
2.8 Ethik
Die Untersuchung ist Teil der Studie „Wechselwirkungen zwischen maschineller
Ventilation und manueller Thoraxkompression bei der kardiopulmonalen Reanima-
tion im Simulationsmodell“, die der Ethikkommission des Fachbereichs Medizin der
Philipps-Universität Marburg am 10.03.2014 vorgelegt wurde. Die Ethikkommissi-




3.1 Beschreibung der Stichprobe
Insgesamt haben 99 Probanden an der Untersuchung teilgenommen. Von diesen
wurden gemäß der in Kapitel 2.3.1 auf Seite 29 genannten Einschlusskriterien und
unter Berücksichtigung der in Kapitel 2.7.2 auf Seite 45 vorgenommenen Fall-
zahlberechnung sowie nach erfolgter Überprüfung der Daten 90 Probanden in die
Studie eingeschlossen (n=90; männlich=63, weiblich=23, ohne Geschlechtsnen-
nung=4), vgl. Abbildung 3.1 auf dieser Seite. Gemäß dem in Kapitel 2.3.2 auf
Seite 30 genannten Kriterium „technische Probleme im Zusammenhang mit der
Beatmung oder der Erhebung von Messdaten am Simulationsmodell“ war es in
neun Fällen notwendig, die Probanden aus der Stichprobe auszuschließen. In acht
dieser Fälle lag der Fehler im Versuchsaufbau, in einem Fall führte ein defekter
Sensor zu einer fehlerhaften Registrierung der Daten.
Abbildung 3.1: Die Abbildung gibt die Geschlechterverteilung innerhalb der Stich-
probe an.
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3.1 Beschreibung der Stichprobe
Weitere Merkmale (Alter in Jahren, Körpergröße in m, Gewicht in kg, Body-Mass-
Index (BMI) und Berufserfahrung in Jahren) sind der Tabelle 3.1 auf dieser Seite





Tabelle 3.1: Beschreibung der Stichprobe: Alter, Größe, Gewicht, BMI und
Berufserfahrung der eingeschlossenen Probanden, angegeben als
Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD), Minimum (MIN),
Maximum (MAX) und BMI.
Alter (in Jahren) Größe (in m) Gewicht (in kg) BMI Berufserfahrung (Jahre)
MW 34,2 1,79 84,8 26,3 12,1
SD 9,8 0,1 18,0 4,7 8,2
MIN 19,0 1,54 55,0 19,0 0,5
MAX 62,0 1,96 160,0 45,8 39,0
Darüber hinaus wurden die Probanden gebeten, ihre Berufserfahrung im Ret-
tungsdienst, die Anzahl der von ihnen bisher durchgeführten Reanimationen und
ihre Erfahrung mit Reanimationen subjektiv einzuschätzen, vgl. Abbildungen 3.2–
3.4 auf dieser bzw. der nächsten Seite.
Abbildung 3.2: Beschreibung der Stichprobe: Berufserfahrung im Rettungsdienst:
1=wenig erfahren, 5=sehr erfahren.
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3.1 Beschreibung der Stichprobe
Abbildung 3.3: Beschreibung der Stichprobe: Anzahl der Reanimationen (absolut)
(1=0–5, 2=6–15, 3=16–30, 4=31–50, 5>50).
Abbildung 3.4: Beschreibung der Stichprobe: Erfahrung mit Reanimationen
(1=wenig erfahren, 5=sehr erfahren).
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3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
3.2.1 Deskriptive Statistik
Da die Testung nach Kolmogroff-Smirnov im Rahmen der statistischen Hypothe-
senprüfung, vgl. Kapitel 3.2.2 auf Seite 57, ergab, dass die Daten nicht normalver-
teilt sind, werden bei der Darstellung der Ergebnisse aus Gründen der Übersicht-
lichkeit die folgenden Werte verwendet:
• Median (MED)
• 1. Quartil (= 25%-Perzentil) (Q1)




3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Tidalvolumen (Vt) bei IPPV
Das Tidalvolumen (Vt) betrug durchschnittlich 400,13ml (MED=399,40ml;
Q1=386,38ml; Q3=411,03ml; MIN=349,90ml; MAX=488,20ml). Die Diffe-
renz zum voreingestellten Wert (Vt=450ml) wurde folglich im Mittel um 49,87ml
unterschritten. Bei 450 durchgeführten Beatmungen (90 Probanden mit jeweils 5
Beatmungen) waren 221 Beatmungen (51%) im Zielbereich (400–500 ml), 229 (49%)
lagen darunter, 0 (0%) darüber. Die Häufigkeit, den Zielbereich zu erreichen, be-
trug folglich 49%. Die Häufigkeit, diesen zu verfehlen, entsprechend 51%. Dabei
wurde der Zielbereich in allen Fällen unterschritten. Die Abbildung 3.5 stellt die
gemessenen Werte graphisch dar:
Abbildung 3.5: Gemessene Werte (Vt) bei IPPV: Die Abbildung stellt die Ge-
samtheit (n=450) der gemessenen Werte (Tidalvolumen, Vt in
ml) unter IPPV als Punkte dar. Die dunkelgrüne Linie markiert
den Zielwert (450ml), der Zielbereich (400–500ml) ist hellgrün
hervorgehoben.
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3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Inspirationsdruck (pinsp) bei BiLevel
Der Inspirationsdruck (pinsp) betrug gemittelt 22,76mbar (MED=22,00mbar;
Q1=19,70mbar; Q3=25,60mbar; MIN=16,80mbar; MAX=38,80mbar). Die Dif-
ferenz zum voreingestellten Wert (pinsp=19mbar) wurde folglich im Mittel um
3,76mbar überschritten. Bei 450 durchgeführten Beatmungen (90 Probanden mit
jeweils 5 Beatmungen) waren 195 Beatmungen (43%) im Zielbereich von 17,1–
20,9mbar, 252 (56%) lagen darüber, 3 (1%) darunter. Die Häufigkeit, den Zielbe-
reich zu erreichen, betrug folglich 43%. Die Häufigkeit, diesen zu verfehlen, ent-
sprechend 57%. Dabei wurde der Zielbereich in nahezu allen Fällen überschritten.
Die Abbildung 3.6 stellt die gemessenen Werte graphisch dar:
Abbildung 3.6: Gemessene Werte (pinsp) bei BiLevel: Die Abbildung stellt die Ge-
samtheit (n=450) der gemessenen Werte (Inspirationsdruck, pinsp
in mbar) unter BiLevel als Punkte dar. Die schwarze Linie mar-
kiert den Zielwert (19mbar), der Zielbereich (17,1–20,9mbar) ist
grün hervorgehoben.
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3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Inspirationsdruck (pinsp) bei CCSV
Der Inspirationsdruck (pinsp) betrug gemittelt 54,51mbar (MED=55,20mbar;
Q1=52,60mbar; Q3=56,70mbar; MIN=35,30mbar; MAX=68,80mbar). Die Dif-
ferenz zum voreingestellten Wert (60mbar) wurde im Mittel um 5,49mbar unter-
schritten. Bei 3 997 durchgeführten Beatmungen (90 Probanden mit einer varia-
bler Anzahl an Beatmungshüben) waren 2 649 Beatmungen (66%) im Zielbereich
(54,0–66,0mbar), 1 366 (34%) lagen darunter, 12 (0%) darüber. Die Häufigkeit,
den Zielbereich zu erreichen, betrug folglich 62%. Die Häufigkeit, diesen zu verfeh-
len, entsprechend 38%. Dabei wurde der Zielbereich in nahezu allen Fällen (1 366
von 1 378; 99%) unterschritten. Die Abbildung 3.7 stellt die gemessenen Werte
graphisch dar:
Abbildung 3.7: Gemessene Werte (pinsp) bei CCSV: Die Abbildung stellt die
Gesamtheit (n=3 997) der gemessenen Werte (Inspirationsdruck,
pinsp in mbar) unter CCSV als Punkte dar. Die dunkelgrüne Linie
markiert den Zielwert (60mbar), der Zielbereich (54–66mbar) ist
hellgrün hervorgehoben.
53
3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Überblick
Die in Kapitel 3.2.1 auf Seite 50 aufgeführten Ergebnisse (Hauptzielparameter)
lassen sich wie folgt zusammenfassen:
Tabelle 3.2: Hauptzielparameter: Die Tabelle zeigt die gemessenen Werte der
Hauptzielparameter (Vt und pinsp) der jeweiligen Beatmungsmuster.
IPPV BiLevel CCSV
Hauptzielparameter Vt in ml pinsp in mbar pinsp in mbar
Zielbereich 400–500 17,1–20,9 54–66
MED 399,40 22,00 55,20
Q1 386,38 19,70 52,60
Q3 411,03 25,60 56,70
MIN 349,90 16,80 35,30
MAX 488,20 38,80 68,80
Die Anzahl der Treffer und Fehler bei den drei Beatmungsformen sind Tabelle 3.3
zu entnehmen:
Tabelle 3.3: Anzahl der Treffer und Fehler: Die Tabelle stellt die Anzahl der Tref-
fer und Fehler pro Beatmungsform dar. Bei den Fehlern wird hier un-
terschieden, ob sie den Zielbereich unterschritten („zu niedrig“) oder
überschritten („zu hoch“) haben. Die Prozentzahlen der einzelnen Fel-
der geben die relative Häufigkeit (gerundet) bezogen auf die Summe
der Ereignisse für jede Beatmungsform getrennt an.
IPPV BiLevel CCSV Summe
zu niedrig 229 (51%) 3 (1%) 1 366 (34%) 1 598
Treffer 221 (49%) 195 (43%) 2 619 (66%) 3 035
zu hoch 0 (0%) 252 (56%) 12 (0%) 264
Summe 450 450 3 997 4 897
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Aus dieser Anzahl der Treffer und Fehler lassen sich folgende relative Häufigkeiten
berechnen:
Tabelle 3.4: Relative Treffer- und Fehlerhäufigkeiten: Angegeben sind MED, das
Q1, das Q3, der Range sowie MIN und MAX. Bei den Variablen
bedeutet Treffer=Zielkriterium erreicht und Fehler=Zielkriterium
nicht erreicht. 1=Zielkriterium nicht erreicht, Wert niedriger;
3=Zielkriterium nicht erreicht, Wert höher.
Variable MED Q1 Q3 Range MIN MAX
IPPV_Treffer 0,40 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00
IPPV_Fehler 0,60 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00
IPPV_1 0,60 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00
IPPV_3 0,00 0,00 0,00 0,20 0,00 0,20
BiLevel_Treffer 0,20 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00
BiLevel_Fehler 0,80 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00
BiLevel_1 0,00 0,00 0,00 0,20 0,00 0,20
BiLevel_3 0,80 0,00 1,00 1,00 0,00 1,00
CCSV_Treffer 0,71 0,50 0,83 0,97 0,00 0,97
CCSV_Fehler 0,29 0,17 0,50 0,97 0,03 1,00
CCSV_1 0,29 0,17 0,49 0,97 0,03 1,00
CCSV_3 0,00 0,00 0,00 0,09 0,00 0,09
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3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Die relativen Treffer- und Fehlerhäufigkeiten der einzelnen Beatmungsformen sind
in Abbildung 3.8 dargestellt:
Abbildung 3.8: Relative Treffer- und Fehlerhäufigkeiten: Die Abbildung stellt die
Treffer- und Fehlerhäufigkeiten der einzelnen Beatmungsformen
dar.
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3.2.2 Statistische Hypothesenprüfung
Die Testung nach Kolmogroff-Smirnov ergab, dass die Daten nicht normalverteilt
sind. Zur Überprüfung der Forschungs- und Nullhypothese wurden die relativen
Häufigkeiten daher mittels nicht-parametrischer Verfahren (Chi-Quadrat Vierfel-
dertest, Friedman-Test und Wilcoxon-Rang-Test) auf Signifikanz überprüft.
Chi-Quadrat Vierfeldertest
Zur Prüfung statistisch signifikanter Unterschiede hinsichtlich des Erreichens des
definierten Zielbereichs zwischen den einzelnen Beatmungsformen wurde der Chi-
Quadrat Vierfeldertest durchgeführt. Der Test ergab folgende Werte:
IPPV vs. BiLevel Chi2=3,02 (p = 0,082, zweiseitig, nicht korrigiert)
IPPV vs. CCSV Chi2=47,21 (p < 0,0001, zweiseitig, nicht korrigiert)
BiLevel vs. CCSV Chi2=85,71 (p < 0,0001, zweiseitig, nicht korrigiert)
Friedman-Test
Der Friedman-Test wurde zur Untersuchung auf Gleichheit des Lageparameters
der drei gepaarten Stichproben (Beatmungsformen) durchgeführt. Hier ist zusätz-
lich das Unter- bzw. Überschreiten des Zielbereichs berücksichtigt worden.
IPPV_Treffer vs. BiLevel_Treffer vs. CCSV_Treffer
Friedman’s Chi2=7,971 (fg= 2, p=0,019)
IPPV_1 vs. BiLevel_1 vs. CCSV_1
Friedman’s Chi2=109,515 (fg= 2, p<0,0001)
IPPV_3 vs. BiLevel_3 vs. CCSV_3
Friedman’s Chi2=115,905 (fg= 2, p<0,0001)
57
3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Wilcoxon-Rang-Test
Ergänzend wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test, ein parameterfreier Test
zum Vergleich von zwei gepaarten Stichproben, berechnet.
IPPV_Treffer vs. BiLevel_Treffer Test der Nullhypothese p=0,37
IPPV_Treffer vs. CCSV_Treffer Test der Nullhypothese p<0,02
BiLevel_Treffer vs. CCSV_Treffer Test der Nullhypothese p<0,001
IPPV_1 vs. BiLevel_1 Test der Nullhypothese p<0,0001
IPPV_1 vs. CCSV_1 Test der Nullhypothese p<0,02
BiLevel_1 vs. CCSV_1 Test der Nullhypothese p<0,0001
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3.2 Auswertung der Hauptzielparameter
Überblick
Abbildung 3.9 stellt die berechneten relativen Häufigkeiten mit statistischer Signi-
fikanztestung im Überblick dar:
Abbildung 3.9: Relative Häufigkeitsverteilung mit statistischer Signifikanztes-
tung: ja=Zielbereich erreicht; nein=Zielbereich nicht erreicht;
1=Zielbereich nicht erreicht, Wert niedriger; 3=Zielbereich nicht
erreicht, Wert höher. Als Signifikanzniveau wird α = 0, 05
festgelegt.
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3.3 Auswertung der Nebenzielparameter
Zur Auswertung der Nebenzielparameter wurde jeweils der Mittelwert der Fre-
quenz und Tiefe der manuellen Thoraxkompressionen pro Proband ermittelt, vgl.
Kapitel 2.6.2 auf Seite 42. Diese Mittelwerte wurden in der Folge hinsichtlich einer
Korrelation mit dem jeweiligen Hauptzielparameter (Vt bzw. pinsp) untersucht.
3.3.1 Thoraxkompressionstiefe
IPPV
Abbildung 3.10 zeigt die Beziehung zwischen der Thoraxkompressionstiefe und
dem Tidalvolumen (Vt) unter IPPV. Der Korrelationskoeffizient r beträgt 0,02,
sodass hier kein linearer Zusammenhang zwischen den beiden Variablen festzustel-
len ist:
Abbildung 3.10: Korrelation der Thoraxkompressionstiefe mit Vt bei IPPV.
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3.3 Auswertung der Nebenzielparameter
BiLevel
Abbildung 3.11 zeigt die Beziehung zwischen der Thoraxkompressionstiefe und
dem Inspirationsdruck (pinsp) unter BiLevel. Der Korrelationskoeffizient r beträgt
0,38, sodass hier eine schwach ausgeprägte lineare Korrelation statistisch zu sichern
ist (p<0,001):
Abbildung 3.11: Korrelation der Thoraxkompressionstiefe mit pinsp bei BiLevel.
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3.3 Auswertung der Nebenzielparameter
CCSV
Abbildung 3.12 zeigt die Beziehung zwischen der Thoraxkompressionstiefe und
dem Inspirationsdruck (pinsp) unter CCSV. Der Korrelationskoeffizient r beträgt
0,49, sodass hier ebenfalls eine schwach ausgeprägte lineare Korrelation statistisch
zu sichern ist (p<0,001):
Abbildung 3.12: Korrelation der Thoraxkompressionstiefe mit pinsp bei CCSV.
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3.3.2 Frequenz
IPPV
Abbildung 3.13 zeigt die Beziehung zwischen der Kompressionsfrequenz und dem
Tidalvolumen (Vt) unter IPPV. Der Korrelationskoeffizient r beträgt−0, 07, sodass
hier kein linearer Zusammenhang zwischen den beiden Variablen festzustellen ist:
Abbildung 3.13: Korrelation der Thoraxkompressionsfrequenz mit Vt bei IPPV.
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3.3 Auswertung der Nebenzielparameter
BiLevel
Abbildung 3.14 zeigt die Beziehung zwischen der Thoraxkompressionsfrequenz und
dem Inspirationsdruck (pinsp) unter BiLevel. Der Korrelationskoeffizient r beträgt
−0, 13, sodass hier ebenfalls kein linearer Zusammenhang zwischen den beiden
Variablen festzustellen ist:
Abbildung 3.14: Korrelation der Thoraxkompressionsfrequenz mit pinsp bei
BiLevel.
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3.3 Auswertung der Nebenzielparameter
CCSV
Abbildung 3.15 zeigt die Beziehung zwischen der Thoraxkompressionsfrequenz und
dem Inspirationsdruck (pinsp) unter CCSV. Der Korrelationskoeffizient r beträgt
−0, 04, sodass auch hier ebenfalls kein linearer Zusammenhang zwischen den bei-
den Variablen festzustellen ist:





Neben den bereits vorgestellten Messwerten wurden darüber hinaus weitere Daten
(pinsp unter IPPV und Vt unter BiLevel sowie CCSV) erhoben, die nicht in die
statistische Auswertung eingeflossen sind, vgl. Tabelle 3.5 auf dieser Seite. Diese
können zur deskriptiven Betrachtung herangezogen werden und ggf. weitere Er-
kenntnisse ermöglichen.
Tabelle 3.5: Ergänzende Messwerte. Die Tabelle zeigt ergänzende Messwerte, die
für die Beantwortung der Forschungsfrage jedoch nicht berücksichtigt
wurden.
IPPV BiLevel CCSV
pinsp in mbar Vt in ml Vt in ml
MED 20,25 399,6 179,00
Q1 18,60 355,6 155,10
Q3 22,30 450,1 211,55
MIN 263,8 16,80 86,00
MAX 42,10 652,7 346,10
3.4.2 Subjektive Störung bei der Durchführung der manuellen
Thoraxkompression durch die maschinelle Beatmung
Die Beatmung mit CCSV klingt aufgrund der hohen Beatmungsfrequenz gänz-
lich anders als die beiden konventionellen Beatmungsmuster IPPV und BiLevel.
Dies und die Tatsache, dass die charakteristische Synchronisation für den Anwen-
der ungewohnt ist, könnte zu einer Störung des Reanimationsablaufes führen. Aus
diesem Grund wurden die Probanden im Rahmen des Fragebogens, vgl. Kapi-
tel 7.2.1 auf Seite 94 und 7.2.2 auf Seite 95, gebeten, anzugeben, ob die einzelnen
Beatmungsmuster sie bei der Durchführung der manuellen Thoraxkompressionen
gestört haben, vgl. Abbildung 3.16–3.18 auf den nächsten Seiten.
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3.4 Weitere Beobachtungen
Abbildung 3.16: Subjektive Störung bei der Durchführung der manuellen Thorax-
kompressionen durch das Beatmungsmuster IPPV: Der Grad der
Störung wird in Ziffern von 1–5 angegeben (1=nicht gestört,
5= sehr gestört).
Abbildung 3.17: Subjektive Störung bei der Durchführung der manuellen Thorax-
kompressionen durch das Beatmungsmuster BiLevel: Der Grad
der Störung wird in Ziffern von 1–5 angegeben (1=nicht gestört,
5= sehr gestört).
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3.5 Zusammenfassung der wesentlichen Ergebnisse
Abbildung 3.18: Subjektive Störung bei der Durchführung der manuellen Thorax-
kompressionen durch das Beatmungsmuster CCSV: Der Grad der
Störung wird in Ziffern von 1–5 angegeben (1=nicht gestört,
5= sehr gestört).
3.5 Zusammenfassung der wesentlichen Ergebnisse
Die vorgestellten Ergebnisse zeigen, dass sich die Beatmungsmuster hinsichtlich der
Umsetzbarkeit der voreingestellten Beatmungsparameter (Vt und pinsp, Hauptziel-
parameter) signifikant unterscheiden. So ist die Trefferhäufigkeit von CCSV mit
62% am höchsten (IPPV 49%, BiLevel 43%). Bei der Betrachtung der Neben-
zielparameter (Korrelation zwischen dem jeweiligen Hauptzielparameter und der
Tiefe bzw. der Frequenz der manuellen Thoraxkompressionen) fällt als einziges ei-
ne schwach ausgeprägte lineare Korrelation zwischen der Thoraxkompressionstiefe
und dem Inspirationsdruck (pinsp unter BiLevel und CCSV) auf. Die Auswertung
des Fragebogens zeigt, dass die Probanden sich in der überwiegenden Zahl der Fäl-
le bei der Ausübung der manuellen Thoraxkompressionen nicht bzw. nur kaum von




Diese prospektive, randomisierte Cross-over-Studie am Simulationsmodell ist eine
der ersten, die den Einfluss der manuellen Thoraxkompressionen auf die Beat-
mungsparameter Vt und pinsp untersucht hat. Durch den Vergleich der tatsäch-
lich applizierten mit den voreingestellten Beatmungsparametern können drei un-
terschiedliche Beatmungsmuster während der kardiopulmonalen Reanimation hin-
sichtlich ihrer Durchführbarkeit bewertet werden. Im Folgenden sollen die vorge-
stellten Ergebnisse im Detail diskutiert werden. Darüber hinaus werden diese im
Kontext der Literatur, insbesondere in Bezug auf vergleichbare Ansätze zur Beein-
flussung des intrathorakalen Drucks bewertet. Dazu gehören die passive Ventila-
tion, die mit einem kontinuierlichen Atemwegsdruck (Continuous Positive Airway
Pressure, CPAP) kombiniert werden kann, und die Active Compression Decom-
pression (ACD) Cardiopulmonary Resuscitation (CPR) mit oder ohne Impedance
Threshold Device (ITD). Auf diese Weise soll erörtert werden, ob Hinweise für die
Überlegenheit eines bestimmten Beatmungsmusters bzw. einer bestimmten Beat-
mungsstrategie vorliegen.
4.1 Ergebniszusammenfassung und Beantwortung der
Forschungsfrage
Die voreingestellten Beatmungsparameter können unter CCSV am besten umge-
setzt werden. Die Trefferhäufigkeit beträgt 62%. Das Ergebnis ist im Chi-Quadrat
Vierfeldertest und imWilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test signifikant gegenüber BiLevel
(p<0,0001; p<0,02) und IPPV (p<0,0001; p<0,001). Die Trefferhäufigkeiten
zwischen IPPV (49%) und BiLevel (43%) unterscheiden sich hingegen nicht signi-
fikant (p=0,082; p=0,37).
Entsprechend ist die Forschungshypothese anzunehmen: Es gibt einen Unter-
schied bei der Häufigkeit des Erreichens der voreingestellten Beatmungsparameter
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(Vt bei IPPV, pinsp bei BiLevel sowie pinsp bei CCSV) bei gleichzeitiger manueller
Thoraxkompression.
In den Untergruppen zeigt sich, dass die Beatmung mit BiLevel bei Verfehlen
des Zielbereiches mit dessen Überschreitung verbunden ist. Dieses Ergebnis ist
hoch signifikant gegenüber IPPV (p<0,0001) und CCSV (p<0,0001). Bei diesen
eindeutigen Werten erübrigt sich eine formale Testung. Das Verfehlen des Ziel-
bereichs unter IPPV und CCSV hingegen ist mit einer Unterschreitung verbun-
den. Die Untergruppen unterscheiden sich im Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test bei
der Häufigkeit, den Zielbereich zu unterschreiten, signifikant voneinander: IPPV
(51%) gegenüber BiLevel (1%), p<0,0001 und gegenüber CCSV (37%), p<0,02;
BiLevel (1%) gegenüber CCSV (37%), p<0,0001. Des Weiteren zeigte sich eine
gering positive Korrelation zwischen der Thoraxkompressionstiefe und der Höhe
von pinsp bei BiLevel und CCSV, jedoch keine Korrelation zwischen dieser mit der
Höhe von Vt bei IPPV. Bei der Frequenz der Thoraxkompressionen konnte keine
Korrelation zu Beatmungsparameter bei den drei Beatmungsmustern festgestellt
werden.
4.2 Sachstand der Literatur
Trotz umfangreicher Forschung zum intrathorakalen Druck und dessen Beeinflus-
sung während der Reanimation ist das Wissen über die wechselseitige Beeinflus-
sung zwischen intrathorakalem bzw. pulmonalem Druck und der Hämodynamik
während laufender Thoraxkompressionen nach wie vor begrenzt.
Es wurden verschiedene Ansätze verfolgt, um den intrathorakalen Druck mit
dem Ziel der Erhöhung der Perfusion zu beeinflussen:
4.2.1 Passive Ventilation
Während der Kompressionsphase der Herzdruckmassage kann bei offenem Atem-
weg eine passive Exspiration beobachtet werden. In der Dekompressionsphase hin-
gegen findet eine ebenfalls passive Inspiration des gleichen Volumens statt. Diese
passiven Ventilationen unter Raumluft sind jedoch nicht ausreichend, um in der
Folge eine Hypoxie und eine Hyperkapnie mit nachfolgender Azidose zu verhindern
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[33, 40, 71]. Sowohl eine Hypoxie als auch eine Hyperkapnie haben nachteilige Aus-
wirkungen auf das neurologische Outcome [63, 140].
Unter einem hochdosierten Sauerstofffluss im Sinne einer passiven Ventilation
zeigten sich unter experimentellen Bedingungen jedoch andere Ergebnisse:
Branditz et al. (1989) [20] beobachteten bei der transtrachealen Insufflation von
hochdosiertem Sauerstoff (15 l/min) und parallel durchgeführten Thoraxkompres-
sionen nach Induktion von Kammerflimmern bei anästhesierten Hunden, dass die
Sauerstoffsättigung nicht unter 90% abfiel und durch dieses Vorgehen eine Hyper-
kapnie verhindert werden konnte. Steen et al. (2004) [131] verglichen die konti-
nuierliche intratracheale Insufflation von Sauerstoff mit positiver Druckbeatmung
(IPPV) an einem Schweinemodell während gleichzeitiger Durchführung von mecha-
nischen Thoraxkompressionen. In dieser Untersuchung führte die kontinuierliche
intratracheale Insufflation von Sauerstoff zu einer signifikant höheren Oxygenie-
rung und zu signifikant höheren kardialen Perfusionsdrücken. In einer ähnlichen
Untersuchung stellten Hayes et al. (2007) [58] keinen Unterschied im neurologi-
schen Outcome bei einem kontinuierlichem Sauerstofffluss im Vergleich zu positiver
Druckbeatmung fest.
Bobrow et al. (2009) [15] führten dazu eine retrospektive Untersuchung in
Arizona, USA, durch. Dabei verglichen sie die passive Ventilation von Sauerstoff
über eine Gesichtsmaske nach Einlage eines oropharyngealen Atemwegsmittels mit
Beutel-Masken-Beatmung (f =8/min) bei präklinischen Kreislaufstillständen. An-
hand dessen kommen sie zu dem Ergebnis, dass eine bestimmte Patientengruppe
(beobachteter Kreislaufstillstand, initial defibrillationswürdig, minimale Unterbre-
chung der Thoraxkompressionen) ein besseres neurologisches Outcome aufweist,
wenn sie eine passive Ventilation von hochdosiertem Sauerstoff anstatt Beutel-
Masken-Beatmung erhält. Die Aussagekraft dieser Studie ist jedoch durch zahlrei-
chen Limitationen begrenzt. Dazu gehören v. a. das retrospektive Studiendesign,
die Einschränkung auf eine bestimmte Patientengruppe und diverse fehlende Mess-
daten (u. a. zur Qualität der Thoraxkompressionen und der Beatmung, dem erwei-
terten Airwaymanagement und zur Postreanimationsbehandlung).
Abschließend kann für die passive Ventilation basierend auf der geschilderten
Studienlage keine grundsätzliche Empfehlung gegeben werden.
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4.2.2 Kontinuierlicher positiver Atemwegsdruck
Die Anwendung der passiven Ventilation mit reinem Sauerstoff wurde auch mit
einem kontinuierlichen positiven Atemwegsdruck kombiniert (Continuous Positive
Airway Pressure, CPAP). Daraus entstand ein neuer Ansatz, der eine Alternative
zur positiven Druckbeatmung darstellt. Ein möglicher Vorteil könnte neben der
Reduktion der Spitzendrücke die Reduzierung von Atelektasen sein, wodurch der
Gasaustausch verbessert werden könnte.
Markstaller et al. (2002) [88] fanden entsprechende Hinweise für das Zutreffen
dieser Annahme in einer experimentellen Untersuchung am Schweinemodell mit
Hilfe dynamischer MultiScan-Computertomographie (CT). Wolcke et al. (2013)
[147] stellten zu der Frage der Bewertung von CPAP im Rahmen der kardiopul-
monalen Reanimation erste Ergebnisse einer experimentellen Untersuchung am
Schweinemodell vor. In dieser war die Oxygenierung selbst bei niedrigen Atem-
wegsdrücken unter CPAP (20mbar) schon höher als unter Beatmung mit IPPV.
Ordelman et al. (2015) [108] modifizierten den Ansatz des CPAP und entwickelten
eine kontinuierliche Sauerstoffinsufflation auf drei unterschiedlichen Druckniveaus
(tri-level pressure ventilation, TLPV). Diese verglichen sie schließlich mit IPPV
an einem Schweinemodell und beobachteten eine deutlich höhere Oxygenierung
unter TLPV. Sie führen dies auf einen höheren Atemwegsdruck zurück, der konse-
kutiv eine Erhöhung der funktionellen Residualkapazität und eine Reduktion des
Totraums bedingt. Bei der Hämodynamik waren keine signifikanten Unterschiede
feststellbar.
Unter CPAP-Therapie stehen die erreichbaren Tidalvolumina und die dafür not-
wendigen Atemwegsdrücke im Fokus. Winkler et al. (2017) [146] führten dazu
eine Studie mit unterschiedlichen Beatmungsgeräten an einem Simulationsmodell
durch. Sie zeigen, dass die Tidalvolumina höher sind als bei einer Reanimationsbe-
handlung ohne jegliche Beatmung und dass die Tidalvolumina bei höheren Atem-
wegsdrücken steigen. Sie berichten darüber hinaus von erheblichen Unterschieden,
abhängig von den verwendeten Atemwegsmitteln (Beatmungsmaske oder Endotra-
chealtubus) und dem verwendeten Beatmungsgerät.
Die genannten Untersuchungen weisen alle einen experimentellen Charakter auf.
Die Daten stammen entweder aus Tierversuchen oder aus Simulationsmodellen.
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Bisher existiert lediglich eine große Studie, die CPAP während der kardiopulmo-
nalen Reanimation am Menschen untersucht hat. Bertrand et al. (2006) [13] ver-
glichen CPAP mit mechanischer Beatmung. Sie stellten zwischen diesen beiden
Gruppen keinen Unterschied bei der ROSC-Rate, der Krankenhausaufnahmerate
und bei der Entlassungsrate von der Intensivstation fest. Immerhin beobachteten
sie höhere Sauerstoffsättigungen im Blut und eine geringere Rate an Rippenfrak-
turen. Hier sind folglich weitere Studien notwendig, um herauszufinden, ob das
neurologische Outcome nach Reanimation mittels CPAP-Anwendung besser ist
bzw. ob höhere Atemwegsdrücke einen positiven Einfluss auf das Ergebnis der
kardiopulmonalen Reanimation haben.
4.2.3 Kardiocerebrale Reanimation
Ein großer Vorteil des o. g. passiven Sauerstoffflusses (mit oder ohne positivem
Atemwegsdruck) ist, dass die Thoraxkompressionen nicht für die Beatmung un-
terbrochen werden müssen. Dies ist in der Anfangsphase einer Reanimation, in
welcher der Atemweg noch nicht mit einem Endotrachealtubus gesichert ist und
positive Druckbeatmung durchgeführt wird, regelmäßig der Fall. Durch kontinu-
ierliche Thoraxkompression wird der Fokus vermehrt auf die Unterstützung der
Hämodynamik gelegt.
Ewy et al. (2005 und 2006) [45, 46] stellten auf Grundlage dessen ihr Konzept der
kardiocerebralen Reanimation (cardiocerebral resuscitation) vor, bei dem die Be-
atmung insbesondere in der Anfangsphase einen deutlich verringerten Stellenwert
erfährt. Dieses Konzept zeigte in verschiedenen Studien erhöhte Überlebensraten
und ein besseres neurologisches Outcome [65, 66, 92]. Hier ist jedoch fraglich, ob
diese Beobachtungen auf die kontinuierliche Thoraxkompression zurückzuführen
sind oder auf das Fehlen eines möglicherweise negativen Effektes der positiven
Druckbeatmung.
4.2.4 Positive Druckbeatmung
Mögliche negative Auswirkungen der positiven Druckbeatmung wie eben beschrie-
ben standen im Mittelpunkt einer Reihe von Untersuchungen: Yannopoulos et
al. (2010) [152] untersuchten diese Fragestellung in einem Schweinemodell. Dabei
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wies die Gruppe an Schweinen, die keine positive Druckbeatmung erhalten hat, in
der Folge eine deutliche Hypoxie mit respiratorischer Azidose und ein schlechte-
res neurologisches Outcome auf und war somit der Kontrollgruppe mit positiver
Druckbeatmung deutlich unterlegen. Markstaller et al. (2008) [89] gelangten in
ihrer Studie am Schweinemodell zu einem vergleichbaren Ergebnis. Sie schildern
nachteilige Effekte einer Reanimationbehandlung ohne positive Druckbeatmung.
Diese zeigten sich in Atelektasen, die sowohl den Gasaustausch verschlechterten
als auch die Perfusion beeinträchtigten. Die Effekte waren auch durch positive
Druckbeatmung nach ROSC nicht reversibel.
In einer weiteren Arbeit zu diesem Thema befassten sich Kleinsasser et al (2002)
[72] mit drei verschiedenen Ventilationsansätzen. Sie verglichen CPAP mit IPPV
und einer Kombination aus CPAP und druckunterstützter Ventilation (Pressure
Support Ventilation, PSV). Letztere wurde durch die Dekompressionsphase getrig-
gert und zeigte in dieser Untersuchung eine signifikant höhere Sauerstoffaufnahme
und Sauerstoffanreicherung im Gewebe.
Mit den beschriebenen Studien ist eine eindeutige Beantwortung der Frage nach
einer Beatmungsstrategie mit den meisten Vorteilen bei einer kardiopulmonalen
Reanimation nicht möglich. Jedoch erscheint der Stellenwert der positiven Druck-
beatmung durchaus gerechtfertigt zu sein.
Dabei stand z.B. die Frequenz der Beatmung zur Diskussion. Lurie et al. (2008)
[84] gelangen in ihrer Arbeit zu dem Schluss, dass die Beatmungsfrequenz 10/min
gegenüber einer Beatmungsfrequenz von 2/min mit einer verbesserten cerebralen
Oxygenierung einhergeht. Eine darüber hinausgehende höhere Beatmungsfrequenz
(Hyperventilation) könnte jedoch zu einem erhöhten intrathorakalen Druck und
einer Hypokapnie führen, die sich ggf. negativ auf das Outcome auswirken [4, 7].
Gazmuri et al. (2012) [51] konnten die negativen Effekte der Hyperventilation auf
die Hämodynamik nicht reproduzieren. Es bleibt fraglich, welchen Stellenwert die
Hyperventilation tatsächlich hat.
Die Verwendung eines mechanischen Beatmungsgerätes nach endotrachealer In-
tubation weist deutliche Vorteile auf. Dazu gehört neben der konstanten Abgabe
eines eingestellten Tidalvolumens bzw. Inspirationsdrucks bei ebenfalls festgeleg-
ter Beatmungsfrequenz die Reduktion der Magenbeatmung. So kann das Rettungs-
dienstpersonal andere Aufgaben übernehmen. Der Einsatz erscheint daher durch-
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aus sinnvoll, auch wenn die derzeit gültigen Leitlinien des ERC [127] diesen nicht
explizit erwähnen.
4.2.5 Aktive Kompressions-Dekompressions-Reanimation
Ein weiterer interessanter Ansatz, den intrathorakalen Druck zu beeinflussen, ist
die Aktive Kompressions-Dekompressions-Reanimation, Active Compression
Decompression (ACD) Cardiopulmonary Resuscitation (CPR):
Bei dem bisher beschriebenen Reanimationsablauf erfolgte die Dekompression
des Thorax nach aktiver Kompression durch den Helfer stets passiv. Während
dieser Phase bewirkt der bestehende Unterdruck die venöse Füllung des Herzens
(Vorlast). Die Vorlast ist für die folgende Kompression entscheidend, da diese das
Auswurfvolumen bedingt. Gleichzeitig bewirkt dieser Unterdruck das Einströmen
von Luft in die Lungen.
Cohen et al. (1992) [27, 28] stellten mit dem Prinzip der aktiven Dekompression
einen neuen Ansatz vor, der vermutlich durch den wenige Jahre zuvor publizierten
Fallbericht einer erfolgreichen Reanimation mit Hilfe einer in der Sanitärtechnik
eingesetzten Saugglocke inspiriert wurde [82]. Die Autoren untersuchten die Aus-
wirkungen der aktiven Kompressions-Dekompressions-Reanimation. Dabei verwen-
deten sie eine spezielle Saugglocke, die neben der aktiven Kompression auch eine
aktive Dekompression ermöglicht und so den beschriebenen Unterdruck zusätz-
lich verstärkt. Auf diese Weise soll der venöse Rückstrom zum Herzen verstärkt
werden.
Chang et al. (1994) [25] nutzten diesen Ansatz, um in einem Hundemodell die
Auswirkungen der ACD CPR auf die Organperfusion zu untersuchen. Anhand ihrer
Daten gehen sie von einer signifikant verbesserten Organdurchblutung und einem
höheren systemischen Blutdruck unter ACD CPR verglichen mit der konventionel-
len Reanimation aus. Hinweise auf Vorteile im Sinne verbesserter physiologischer
Parameter zeigten sich auch in anderen experimentellen Studien, u.a. bei Lindner
et al. (1993) [80] an einem Schweinemodell und bei Shultz et al. (1994) [122] beim
Menschen.
Die in dieser Zeit durchgeführten Studien am Menschen, die das neue Konzept
der ACD CPR mit der klassischen Variante verglichen, zeigten vielversprechende
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Ergebnisse: Cohen et al. (1993) [26] und Tucker et al. (1994) [138] fanden Hinweise
auf vorteilhafte Effekte auf die ROSC-Rate, das 24-Stunden-Überleben und das
neurologische Outcome im Vergleich zu konventionell durchgeführten manuellen
Thoraxkompressionen. Diese Untersuchungen wurden in den darauffolgenden Jah-
ren mit größeren Stichproben wiederholt. Der erhoffte positive Effekt auf das Kurz-
und Langzeitüberleben sowie das neurologische Outcome konnte jedoch nicht klar
belegt werden [121, 133]. Mauer et al. (1996) [90] publizierten eine Meta-Analyse
von sieben präklinisch durchgeführten, randomisiert kontrollierten Studien. Darin
war zwar das 1-Stunden-Überleben in der ACD CPR-Gruppe signifikant höher,
jedoch waren keine signifikanten Unterschiede in der Krankenhausentlassungsrate
und im neurologischen Outcome feststellbar. In diesem Zusammenhang offenbar-
ten sich auch Nachteile dieser neuen Methode, wie z. B. ein erhöhter Kraftaufwand
[123]. Dieser könnte eine qualitativ hochwertige Thoraxkompression, wie von den
ERC-Leitlinien gefordert, nach kurzer Zeit deutlich erschweren. Die Vorteile der
ACD CPR würden entprechend gar nicht oder nur reduziert zum Vorschein treten.
Auch würde sich dies nachteilig auf die Anwendbarkeit in beengten Räumen oder
während eines Transports auswirken. Darüber hinaus ist von einem erhöhten Aus-
und Fortbildungsbedarf auszugehen. Und nicht zuletzt ist fraglich, ob die Anwen-
dung der ACD CPR mit einer erhöhten Anzahl an Begleitverletzungen assoziiert
ist [9].
Die folgenden Studien waren nicht einheitlich: Plaisance et al. (1999) [116] zeig-
ten zwar Vorteile, jedoch war dafür ein erheblicher Personalbedarf und ein erhöh-
ter Schulungsbedarf notwendig. Skogvoll et al. (1999) [124] konnten diese positiven
Effekte nicht reproduzieren.
Bis heute ist der vorteilhafte Effekt nicht sicher nachgewiesen. Lafuente-Lafuente
und Malero-Bascones (2013) [78] bewerteten die ACD CPR in ihrer Meta-Analyse
als nicht überlegen gegenüber einer konventionell durchgeführten Reanimation.
4.2.6 Impedanzventil (Impedance Threshold Device, ITD)
Die ACD CPR wurde im Verlauf um ein weiteres Element erweitert, das in Kom-
bination mit der ACD CPR oder auch unabhängig davon eingesetzt werden kann:
das Impedance Threshold Device (ITD) [81].
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Dieses Ventil ist sowohl für die Verwendung mit Gesichtsmasken als auch für
die Kombination mit einem Endotrachealtubus gedacht und wird zwischen dem
Atemwegsmittel und dem Schlauchsystem des Beatmungsgerätes platziert. Es er-
möglicht eine aktive Ventilation und das Ausströmen von Luft, es verhindert je-
doch das Einströmen von Luft während der Dekompressionsphase. Auf diese Weise
soll sich der bestehende o. g. Unterdruck noch weiter verstärken und dadurch der
Rückstrom von Blut zum Herzen sowie dessen Auswurf weiter verbessert werden.
Gleichzeitig soll der intracerebrale Druck (ICP) abnehmen, was bei konstantem
mittleren arteriellen Druck (MAP) zu einem höheren cerebralen Perfusionsdruck
(CPP) führt, vgl. Gleichung 4.1 auf dieser Seite. Der Rückstrom des Blutes zum
Herzen soll dadurch gesteigert und der Auswurf erhöht werden.
CPP = MAP − ICP (4.1)
Auch hier unterstützen mehrere tierexperimentelle Untersuchungen die aufgestellte
These [85, 110, 154].
Die Verwendung des ITD wurde allein [5, 6, 115] und in Verbindung mit der
ACD CPR [49, 147] der konventionellen Reanimation gegenüber gestellt: Wang
et al. (2015) [141] bewertetenn kürzlich in einer Meta-Analyse den Stellenwert der
Reanimation unter Verwendung eines ITD allein und in Kombination mit der ACD
CPR. Insgesamt weisen die Daten nicht auf eine erhöhte Überlebensrate hin. Auch
das neurologische Outcome scheint sich nicht signifikant zu verbessern. Die vorher
publizierten positiven Ergebnisse hinsichtlich des Outcomes [23] könnten jedoch
ein Hinweis darauf sein, dass ein bestimmtes Patientenkollektiv davon profitiert.
Die Autoren diskutieren hier den frühzeitigen Beginn der Reanimationsmaßnah-
men und die Verwendung eines endotrachealen Tubus. Dies gilt es in weiteren
Untersuchungen zu verifizieren.
4.2.7 Art des Beatmungsmusters
Bisher wurden diverse Strategien vorgestellt, die allesamt das Ziel verfolgen, durch
Beeinflussung des intrathorakalen Drucks einen vorteilhaften Effekt auf das Über-
leben bzw. das neurologische Outcome auszuüben. Keines der geschilderten Kon-
zepte zeigte eine deutliche Überlegenheit und hat sich durchgesetzt im Sinne einer
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geeigneten Beatmungsstrategie, sodass die positive Druckbeatmung nach wie vor
fester Bestandteil der Empfehlungen zur Durchführung der kardiopulmonalen Re-
animation ist.
In diesem Zusammenhang stellt die Art des Beatmungsmusters einen weiteren
wichtigen Forschungsansatz dar. Hier sind die in Kapitel 1.5.2 auf Seite 10 genann-
ten klassischen Beatmungsmuster IPPV und BiLevel zu nennen. Darüber hinaus
liegt in dem vollkommen neu entwickelten Beatmungsmodus CCSV seit kurzem ein
völlig neuer Ansatz vor, bei dem die Beatmungshübe im Gegensatz zu IPPV und
BiLevel mit den Thoraxkompressionen synchronisiert sind, vgl. Kapitel 1.6.2 auf
Seite 18, und somit mit einer Frequenz von 100–120/min appliziert werden. Auf die-
se Weise soll CCSV nicht nur eine effektive Beatmung sicherstellen, sondern auch
eine deutlich höhere Oxygenation des Blutes erreichen. Bei der in einer Reanimati-
onssituation deutlich verringerten Hämodynamik soll durch eine höhere Oxygenie-
rung des Blutes eine bessere Gewebeoxygenierung erreicht werden. Gleichzeitig soll
der pCO2 im Blut physiologische Werte aufweisen und entsprechend einer Azidose
entgegenwirken. Neben diesen vorteilhaften Eigenschaften soll CCSV auch nach-
teilige Effekte der konventionellen Beatmungsmuster (IPPV und BiLevel) verhin-
dern. Dabei nimmt die Synchronisation der Beatmungshübe einen entscheidenden
Stellenwert ein: Bei IPPV und BiLevel ist es möglich, dass das Beatmungsgerät
in jeder Phase des Kompressionszyklus einen Beatmungshub appliziert. Dies ist
vermutlich für das in der Mehrzahl der Fälle verringerte Tidalvolumen bei Beat-
mung mit IPPV bzw. für den in der Mehrzahl der Fälle erhöhten Inspirations-
druck bei Beatmung mit BiLevel in dieser Studie verantwortlich. Darüber hinaus
ist denkbar, dass die Thoraxkompression zu einem Zeitpunkt stattfindet, bei dem
die Lunge nach Ende der Inspiration durch das Beatmungsgerät mit Luft gefüllt
ist. Infolgedessen könnte es durch einen deutlich erhöhten intrathorakalen Druck
zu Lungenschäden kommen und/oder zu einer Beeinträchtigung der Perfusion mit
konsekutiver Einschränkung des kardialen und cerebralen Perfusionsdrucks. CCSV
hingegen ist durch die Synchronisation der Beatmungshübe mit der Kompressions-
phase charakterisiert. Hier erfolgt also eine druckkontrollierte Beatmung, während
in der Dekompressionsphase eine passive Exspiration stattfindet. Dadurch wird
eine Erhöhung des intrathorakalen Drucks durch Beatmung mit Beeinträchtigung
des in dieser Phase stattfindenden venösen Rückstroms verhindert.
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Dieser neue Beatmungsmodus war bisher Gegenstand mehrerer tierexperimentel-
ler Untersuchungen [34, 68–70]. Dabei wurden die Oxygenation, die Elimination
von Kohlenstoffdioxid, die Hämodynamik, die cerebrale Oxygenierung und mögli-
che beatmungsassoziierte Lungenschäden umfassend untersucht: Kill et al. (2014)
[69] beobachteten in einer ersten explorativen Studie, dass die Oxygenierung des
Blutes (gemessen als pO2 im arteriellen Blut) bei CCSV bereits nach vier Minu-
ten Reanimationsmaßnahmen mehr als doppelt so hoch war wie bei IPPV und
BiLevel (598 mmHg vs. 143mmHg bzw. 261mmHg). Zum gleichen Zeitpunkt war
der pCO2 bei CCSV deutlich niedriger (28mmHg vs. 40mmHg bzw. 39mmHg). In
der gleichen Untersuchung war der arterielle Blutdruck am Ende der Inspiration
bei CCSV deutlich höher als bei IPPV bzw. BiLevel (32,7mmHg vs. 28,0mmHg
bzw. 29,1mmHg). Hinsichtlich der ROSC-Rate zeigten sich keine Unterschiede
(4/7 vs. 5/8 bzw. 6/8). In einer weiteren Untersuchung von Kill et al. (2015) [70],
die sich speziell auf die cerebrale Oxygenierung von CCSV im Vergleich zu IPPV
konzentrierte, ergab sich, dass diese unter CCSV deutlich höher ist (46% vs. 38%
nach 6min und 51% vs. 43% nach 10min). Beatmungsassoziierte Lungenschäden,
wie z. B. ein Pneumothorax, waren hingegen kaum zu beobachten. In der entspre-
chenden Studie von Dersch et al. (2013) [34] waren lediglich kleinere Verletzungen
des Lungengewebes ohne unterschiedliche Häufigkeiten bei den beiden Beatmungs-
mustern sichtbar, sodass hier keine Vor- bzw. Nachteile eines Beatmungsmusters
(CCSV bzw. IPPV) festzustellen sind.
Zusammenfassend finden sich also Hinweise auf die Überlegenheit des Beat-
mungsmusters CCSV gegenüber den beiden konventionellen Beatmungsmustern
(IPPV und BiLevel) hinsichtlich der Oxygenierung des Blutes und der Elimination
des Kohlenstoffdioxids. Darüber hinaus liegen Anzeichen für eine höhere Perfusion
vor – ohne dass bei der Verwendung dieses neuen Beatmungsmusters Bedenken
bezüglich einer höheren Rate an Begleitverletzungen bestünden.
4.3 Eigene Ergebnisse im Kontext der Literatur
Eine Vielzahl an Untersuchungen thematisiert den intrathorakalen Druck und die
Beeinflussung dessen während der kardiopulmonalen Reanimation. In diesem Kon-
text reiht sich diese Studie in die Zahl der bereits zu dem neuartigen Beatmungs-
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muster CCSV durchgeführten Arbeiten ein. Diese Studie ist die erste, die dafür
eine experimentelle Untersuchung an einem Simulationsmodell durchgeführt hat
und auf diese Weise verlässliche Daten zur Umsetzbarkeit von Beatmungsparame-
tern während der kardiopulmonalen Reanimation im Simulationsmodell liefert.
Aufgrund dieses neuartigen Ansatzes können die hier vorgestellten Ergebnis-
se nicht direkt mit bereits durchgeführten Studien verglichen werden. Die hohe
Trefferquote unter CCSV zeigt jedoch, dass diese neuartige Technologie sicher an-
wendbar ist und auch bei manuell durchgeführter Thoraxkompression verlässlich
funktioniert. Hier ist insbesondere darauf hinzuweisen, dass die Inspirationsdrücke
unter CCSV den definierten Toleranzbereich nicht relevant überschreiten. Die feh-
lende Synchronisierung und vor allem die wechselseitige Beeinflussung von Thorax-
kompressionen und Beatmung bei IPPV und BiLevel sind vermutlich der Grund für
die hoch signifikanten Unterschiede in der relativen Häufigkeit des Erreichens der
voreingestellten Beatmungsparameter zwischen den drei Beatmungsmustern. Dies
gilt gleichermaßen für die Unter- bzw. Überschreitung des Zielbereichs. Zwischen
IPPV und BiLevel hingegen gab es keine signifikanten Unterschiede. Letzteres
erscheint bei der Charakteristik dieser beiden konventionellen Beatmungsmuster
verständlich.
Die hier beschriebenen Ergebnisse geben also weitere Hinweise zur Bewertung
der konventionellen Beatmungsmuster (IPPV und BiLevel) auf der einen Seite und
zur Bewertung des neuartigen Beatmungsmusters CCSV auf der anderen Seite.
4.4 Limitationen der eigenen Untersuchung




Bei dem verwendeten Simulationsmodell handelt es sich um eine in diesem Rah-
men möglichst genaue Abbildung der Wirklichkeit. Es soll die Interaktion der
Probanden mit dem Beatmungsgerät simulieren und Aussagen über etwaige Ver-
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änderungen der Beatmungsparameter liefern. Dabei sollte die Charakteristik des
menschlichen Respirationstraktes so gut wie möglich abgebildet werden. Die phy-
siologischen Lungenvolumina (Atemzugvolumen=0,4–0,5 l, inspiratorisches Reser-
vevolumen=2,5 l und exspiratorisches Reservevolumen=1,5 l und Residualvolu-
men=1,5 l) [106] eines spontan atmenden, gesunden Erwachsenen ohne pulmonale
Vorerkrankungen lassen sich jedoch nicht abbilden, da das zur Verfügung stehende
Volumen im Simulationsmodell begrenzt ist. Das angegebene Volumen der Simu-
latorlunge von 2,6 l, vgl. Kapitel 2.1 auf Seite 22, ist im Vergleich zur menschlichen
Lunge deutlich geringer. Die Compliance der menschlichen Lunge eines gesunden
Erwachsenen wird nach Oczenski [106] mit 100ml/mbar angegeben. Unter Allge-
meinanästhesie nimmt diese um 30–50% ab (50–70ml/mbar). Verschiedene Unter-
suchungen wurden vorgenommen, um die Compliance während bzw. unmittelbar
nach einer Reanimation zu bestimmen: Ornato et al. (1983) [109] beschreiben
eine deutliche Reduzierung der Compliance C 35± 16min nach Herzkreislauf-
stillstand (C =0,022± 0,02 l/cmH2O bei Vt=936± 322ml). Unter Beatmung mit
Vt=1,0 l beschreiben Davis et al. (1995) [31] eine Compliance von 0,055 l/cmH2O
unmittelbar nach Beendigung der Wiederbelebungsmaßnahmen. Hier sind jedoch
unterschiedliche Studien- und Messbedingungen festzustellen. Dennoch lässt sich
festhalten, dass die in unserem Simulationsmodell gemessenen Compliance-Werte
(Cstat=35 ml/mbar und Cdyn=32 ml/mbar, vgl. Abbildung 2.1 auf Seite 24) in
einem realitätsnahen Bereich liegen. Eine genauere Abbildung der menschlichen
Respirationsphysiologie wäre nur mit unverhältnismäßig hohem Aufwand möglich
gewesen.
Neben der Ventilation, die sowohl die Oxygenierung des Blutes als auch die
Elimination des Kohlenstoffdioxids sicherstellt, ist in einer Reanimationssituati-
on gleichermaßen die Perfusion wichtig. Diese physiologischen Aspekte können in
unserem Simulationsmodell nicht berücksichtigt werden. Entsprechend lassen sich
darüber keine verlässlichen Aussagen formulieren. Dies gilt insbesondere für mögli-
che negative (histologische) Auswirkungen der Kompression einer bereits mit Luft
gefüllten Lunge.
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Atemwegsmittel
Nach Soar und Nolan (2013) [126] sowie Bernhard und Benger (2015) [12] konn-
te bisher für keines der in Frage kommenden Atemwegsmittel (Beutel-Masken-
Beatmung, supraglottische Atemwegsmittel und endotracheale (Video-)Intubation)
eine uneingeschränkte Überlegenheit gegenüber anderen belegt werden. Stattdes-
sen ist davon auszugehen, dass die Atemwegssicherung in unterschiedlichen Pha-
sen der Reanimationsbehandlung auch einen unterschiedlich großen Stellenwert hat
und somit unterschiedliche Hilfsmittel zum Einsatz kommen können. Deren Einsatz
hängt darüber hinaus auch von der Erfahrung des Anwenders ab. Weitere prospek-
tive Studien zu dieser Fragestellung werden derzeit durchgeführt [10, 135, 142].
Die hier beschriebene Untersuchung bezog sich auf eine tendenziell eher späte
Phase einer Reanimationsbehandlung, in der die endotracheale Intubation bereits
durchgeführt wurde. Dabei zeichnen sich gewisse Vorteile der endotrachealen In-
tubation ab [103]:
• Durchführung einer effektiven Beatmung, insbesondere bei verminderter
Compliance
• Minimierung der Insufflation des Magens und entsprechend geringeres
Regurgitationsrisiko
• (höchstmöglicher) Aspirationsschutz
• Beatmung ohne Unterbrechung der Thoraxkompressionen
Die in dieser Arbeit erhobenen Daten ermöglichen somit lediglich Aussagen über
eine Reanimationsbehandlung nach Durchführung einer endotrachealen Intubation
und folglich keine Aussagen zu Beatmungen, die z. B. über einen Beatmungsbeu-
tel nebst Beatmungsmaske oder über supraglottische Hilfsmittel (Larynxtubus,
Larynxmaske) sichergestellt werden. Dies ergibt sich aus der Tatsache, dass der
Beatmungsmodus CCSV nur bei Patientinnen und Patienten mit einem endotra-
chealen Tubus oder einer geblockten, druckdichten Trachealkanüle angewendet
werden darf.
82
4.4 Limitationen der eigenen Untersuchung
Beatmungsgerät
Die Untersuchung wurde ausschließlich mit dem Beatmungsgerät „MEDUMAT
Transport“ (WEINMANN Emergency Medical Technology GmbH+Co.KG, Ham-
burg, Deutschland) durchgeführt. Es bleibt fraglich, ob die Untersuchungsergebnis-
se auch auf andere Beatmungsgeräte übertragen werden können. Park et al. (2013)
[111] zeigten in einer Studie, dass die Performance von verschiedenen Beatmungs-
geräten bei einer pädiatrischen Ventilation am Simulationsmodell mit unterschied-
lichen Compliancewerten stark abweicht. Ebenfalls stellten Winkler et al. (2017)
[146] deutliche Unterschiede in der Performance unter CPAP-Therapie fest. Zwar
ist die Zahl der Notfallbeatmungsgeräte, die im deutschen Rettungsdienst ein-
gesetzt werden, überschaubar, dennoch zeigen diese technische Unterschiede: So
basieren der „MEDUMAT Transport“ und der „Oxylog R© 3000 plus“ (Drägerwerk
AG&Co.KGaA, Lübeck, Deutschland) auf einem pneumatischen Funktionsprin-
zip. Der „Hamilton T1“ (Hamilton Medical, Bonaduz, Schweiz) arbeitet hingegen
mit einem Turbinen-System, bei dem die Anzahl der Umdrehungen pro Minute
einen unterschiedlich hohen Druck im Atemsystem aufbaut [106].
4.4.2 Methoden
Untersuchungsbedingungen
Die Untersuchungsbedingungen erfüllen die Kriterien von Laborbedingungen nicht
im engeren Sinne, da sowohl die Temperatur als auch die Luftfeuchtigkeit und der
Umgebungsdruck zwischen den einzelnen Tagen der Datenerhebung, vgl. Kapi-
tel 2.4.1 auf Seite 30, unterschiedlich waren. Gleiches gilt für Umgebungsgeräusche,
die ggf. eine Ablenkung des Probanden bewirkt haben könnten. Eine Konstanthal-
tung der Untersuchungsbedingungen und der Umgebungsgeräusche wäre nur mit
einem unverhältnismäßig hohen Aufwand möglich gewesen. Da eine Reanimation
- insbesondere eine präklinische - stets unter anderen Bedingungen abläuft, wäre
eine Konstanthaltung auch nicht realitätsnah gewesen.
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Probanden
Die für diese Arbeit mit Hilfe der Fragebögen erhobenen personenbezogenen Daten,
wie z. B. Alter oder Geschlecht, beinhalten - auch wegen der vergleichsweise hohen
Zahl an Probanden - in allen Kategorien eine breite Verteilung. Nichtsdestotrotz
haben diese lediglich beschreibenden Charakter und dürfen nicht unkritisch auf
andere Rettungsdienstbereiche übertragen werden.
In der Gesundheitsberichterstattung des Bundes (2015) [130] ist ersichtlich, dass
im Jahr 2015 59.000 Beschäftigte (männlich 41 000, 69%; weiblich 18 000, 31%)
im Rettungsdienst gearbeitet haben. Der Rettungsdienst ist in der Bundesrepublik
Deutschland durch Landesgesetze der Bundesländer geregelt und durch regionale
Unterschiede gekennzeichnet. Die Durchführung des Rettungsdienstes wird durch
eine Vielzahl an Organisationen sichergestellt. Neben den Feuerwehren sind hier
insbesondere die Hilfsorganisationen, wie z. B. das Deutsche Rote Kreuz (DRK)
oder die Johanniter-Unfallhilfe (JUH), zu nennen. Diese Situation ist verantwort-
lich dafür, dass teils deutliche Unterschiede bei personenbezogenen Daten und Re-
gelungen zur Qualifikation bzw. Fortbildung des Rettungsdienstpersonals bestehen
können. Entsprechend existieren auch nur wenige Daten, mit denen die Charakte-
ristik dieser Stichprobe verglichen werden kann. Ein Vergleich dieser Daten mit den
Untersuchungen von Heiko Schumann (2011) [120] in Magdeburg (Durchschnitts-
alter der Rettungsdienstkräfte (n=153): 34,13 Jahre; BMI=26,49) legen ein hohes
Maß an Übereinstimmung nahe.
Eine weitere Einschränkung ergibt sich aus der Tatsache, dass hier ausschließ-
lich Rettungsassistentinnen und Rettungsassistenten in die Studie eingeschlos-
sen wurden. Bei einer Reanimation im Rahmen des Rettungsdienstes wird die
Maßnahme der manuellen Thoraxkompression ggf. auch von anderen Berufsgrup-
pen und Auszubildenden ausgeführt. Seit der Einführung des Notfallsanitäterge-
setzes (NotSanG) [22] am 01.01.2014 existiert sogar noch ein neues Berufsbild.
Hier besteht eine vom Umfang deutlich differierende Ausbildung in dieser Maß-
nahme. Eine Übertragung der Ergebnisse lässt sich somit nicht ohne Weiteres vor-
nehmen. Müßig et al. (2013) [95] konnten bei einer simulierten Reanimation fest-
stellen, dass die Qualität der manuellen Thoraxkompressionen zwischen Teams aus
zwei Personen mit der Berufsbezeichnung „Rettungsassistent/in“ und Teams mit
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unterschiedlichen Berufsbezeichnungen („Rettungsassistent/in“ und „Rettungssa-
nitäter/in“ keine signifikanten Abweichungen aufweist. Dies kann als Hinweis in-
terpretiert werden, dass vergleichbare Aussagen auch für Rettungssanitäterinnen
und Rettungssanitäter bzw. Notärztinnen und Notärzte gelten.
Zwar war die Ausbildung von Rettungsassistentinnen und Rettungsassistenten
nach dem Rettungsassistentengesetz (RettAssG) [21] bundeseinheitlich geregelt,
die Fortbildung war es jedoch nicht. Die in den Landkreisen Marburg-Biedenkopf
und Gießen erforderliche jährliche Zertifizierung ist eine Besonderheit und verfolgt
das Ziel, durch regelmäßige Schulung eine hohe Qualität der Maßnahmen im täg-
lichen Einsatz sicherzustellen. Die Qualität der Thoraxkompression kann daher
in einem anderen Rettungsdienstbereich größeren bzw. kleineren Schwankungen
unterworfen sein.
4.5 Erkenntnisgewinn und Ausblick
Die Ergebnisse dieser Studie ergänzen die begrenzte Datenlage zu Beatmungs-
parametern während manueller Thoraxkompressionen bei der kardiopulmonalen
Reanimation.
Der Beatmungsmodus CCSV zeigt eine hohe Zuverlässigkeit in der Umsetzung
der voreingestellten Beatmungsparameter des Beatmungsgerätes während der kar-
diopulmonalen Reanimation im Simulationsmodell und war dabei den konventio-
nellen Beatmungsmustern (IPPV und BiLevel) überlegen. Die vorgestellten Er-
gebnisse unterstützen die in Kapitel 1.6.2 auf Seite 16 aufgestellte These, dass
die Verwendung konventioneller Beatmungsmuster (IPPV, BiLevel) bei gleichzei-
tiger manueller Thoraxkompression einen nicht bestimmungsgemäßen Gebrauch
darstellt und die Beatmungsparameter zu einem erheblichen Anteil nicht sicher
umgesetzt werden können. Zusammen mit den geschilderten Vorteilen hinsicht-
lich physiologischer Parameter erscheint CCSV ein vielversprechender Ansatz zur
Optimierung der Reanimationsversorgung.
Es bleibt abzuwarten, ob sich die vorteilhaften Effekte auch beim Menschen zei-
gen und sich dadurch eine erhöhte Krankenhausentlassungsrate bzw. ein verbesser-
tes neurologisches Outcome zeigt. Zukünftige Untersuchungen sollten folgerichtig




Die Leitlinien des European Resuscitation Council (ERC) empfehlen die maschi-
nelle Ventilation mit einem Tidalvolumen (Vt) von 6–7ml/kg Körpergewicht und
einer Frequenz (f) von 10/min nach endotrachealer Intubation während der
kardiopulmonalen Reanimation. Dennoch ist die Evidenz für ein bestimmtes
Beatmungsmuster oder eine differenzierte Ventilationsstrategie gering.
Diese Dissertation untersucht den Einfluss der manuellen Thoraxkompression
auf die Umsetzbarkeit der Ventilationsparameter (Tidalvolumen, Vt und
Inspirationsdruck, pinsp) bei den drei Beatmungsmustern Intermittent Positive
Pressure Ventilation (IPPV), BiLevel-Ventilation (BiLevel) und Chest Compressi-
on Synchronised Ventilation (CCSV) im Simulationsmodell. Auf diese Weise sollen
weitere Hinweise zur Durchführbarkeit der genannten Beatmungsmuster während
der kardiopulmonalen Reanimation gesammelt und damit deren Stellenwert beur-
teilt werden.
Material und Methoden
Nach Genehmigung durch die Ethikkommission des Fachbereichs Medizin der
Philipps-Universität Marburg (Aktenzeichen: Studie 36/14) führten 90 Rettungs-
assistentinnen und Rettungsassistenten über einen Zeitraum von zwei Minuten
ununterbrochene manuelle Thoraxkompressionen an einem Reanimationsphantom
mit einem speziellen Lungenmodell durch. Die drei verschiedenen Beatmungsmus-
ter IPPV, BiLevel und CCSV wurden für jeweils 30 s in einer randomisierten
Reihenfolge appliziert. CCSV ist ein neuartiger, druckkontrollierter Beatmungs-
modus, bei dem die Insufflation zusammen mit der Kompressionsphase abgege-
ben wird. Diese Synchronisation ist gleichermaßen abhängig von einer raschen
Erhöhung des Atemwegsdrucks (25–375mbar/s) über einen vordefinierten Druck
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(0,9–3,7mbar über dem Positiven Endexspiratorischen Druck, PEEP) in Anschluss
an eine Exspirationsphase, die eine bestimmte Zeitdauer (200–340 ms) überschrei-
tet. Die voreingestellten Parameter waren bei IPPV: Vt=450ml, PEEP=0mbar,
f =10/min; bei BiLevel: pinsp=19mbar, PEEP=5mbar, f =10/min und bei
CCSV: pinsp=60mbar, PEEP=0mbar, tinsp=205ms, f =Thoraxkompressions-
rate). Sie wurden mit den tatsächlich gemessenen verglichen und die relative Häu-
figkeit ermittelt (Toleranzbereich ± 10 %). Die statistische Berechnung erfolgte mit
dem Chi-Quadrat Vierfeldertest, dem Friedman-Test und dem Wilcoxon-Rang-
Test. Die Ergebnisse (gemessene Werte bzw. relative Häufigkeit) sind im Folgenden
als Median (25/75%-Perzentil) angegeben.
Ergebnisse
Das Tidalvolumen (Vt) bei IPPV betrug 399ml (386/411ml), der Inspirations-
druck (pinsp) bei BiLevel 22,0mbar (19,7/25,6mbar) und der bei CCSV 55,2mbar
(52,6/56,7mbar).
Die relative Häufigkeit des Erreichens der voreingestellten Beatmungsparameter
betrug bei IPPV 40% (0/100%) im Vergleich zu BiLevel 20% (0/100%), p=0,37
und im Vergleich zu CCSV 71% (50/83%), p<0,02. Der Inspirationsdruck (pinsp)
überschritt den Toleranzbereich bei BiLevel in 80% (0/100%) der Beatmungen
und bei CCSV in 0% (0/0%) der Beatmungen, p<0,001.
Schlussfolgerung
Diese Arbeit zur kardiopulmonalen Reanimation im Simulationsmodell zeigt, dass
sich die Beatmungsmuster hinsichtlich der Umsetzbarkeit der voreingestellten Be-
atmungsparameter (Vt und pinsp) signifikant unterscheiden. CCSV zeigt die höchs-
te Trefferquote verglichen mit den konventionellen Beatmungsmustern IPPV und
BiLevel. Bei IPPV wird das eingestellte Tidalvolumen unter- und bei BiLevel der
Inspirationsdruck regelhaft überschritten. Unter CCSV traten keine Überschrei-
tungen des Inspirationsdrucks auf. Diese Dissertation ergänzt folglich die begrenz-
te Datenlage zu Beatmungsparametern während manueller Thoraxkompressionen
und legt nahe, dass CCSV ein vielversprechender Ansatz zur Verbesserung der




The guidelines of the European Resuscitation Council (ERC) recommend positive-
pressure ventilation with a tidal volume of 6–7ml/kg body weight and a fixed ven-
tilation rate of 10/min as provided by an automated transport ventilator during
Cardiopulmonary Resuscitation (CPR) with a secured airway. Nevertheless, evi-
dence for a particular ventilation pattern or a specific ventilation strategy is still
limited.
This dissertation adresses the influence of manual Chest Compressions (CC)
on the accuracy of ventilator presets (tidal volume, Vt and inspiratory pressure,
pinsp) of the three ventilation patterns Intermittent Positive Pressure Ventila-
tion (IPPV), BiLevel-Ventilation (BiLevel) and Chest Compression Synchronised
Ventilation (CCSV) in a simulation model. Further information on the feasibility
of the mentioned ventilation patterns during CPR should be collected and thus
their significance assessed.
Materials and methods
After approval by the Ethics Committee of the Faculty of Medicine of the Philipps-
University of Marburg (reference number: study 36/14), 90 paramedics performed
continuous manual CC for two minutes on a modified Advanced Life Support
(ALS)-mannequin with a realistic lung model. The three different ventilation pat-
terns IPPV, BiLevel and CCSV were applied for 30 s each in a randomised order.
CCSV is a novel, pressure-controlled ventilation mode, in which the insufflation
is synchronised with the compression phase. This synchronisation is also depen-
dent on a rapid increase of the airway pressure (25–375mbar/s) above a predefined
pressure level (0.9–3.7mbar above Positive Endexpiratory Pressure, PEEP) follow-
ing an expiratory phase of a specific duration (200–340ms). The ventilator presets
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(tolerance range) were: IPPV Vt=450ml (400–500ml), PEEP=0mbar, f= 10/min;
BiLevel pinsp=19 mbar (17.1–20.9 mbar), PEEP=5mbar, f =10/min; CCSV:
pinsp=60mbar (56–66mbar), PEEP=0mbar, tinsp=205ms, f =CC rate. Pressure-
flow curves were recorded and the preset values were compared with the measured
results. Values were defined as correct within tolerance range and analysed with
Wilcoxon-Matched-Pairs-Test, results are presented below as median (25/75% per-
centiles).
Results
The tidal volume (Vt) during ventilation with IPPV was 399ml (386/411ml),
the inspiration pressure (pinsp) during ventilation with BiLevel was 22.0mbar
(19.7/25.6mbar) and during ventilation with CCSV 55.2mbar (52.6/56.7mbar).
Relative frequency of delivering correct ventilation parameters according to ven-
tilation mode: IPPV=40% (0/100%) vs. BiLevel= 20% (0/100%), p=0.37
and vs. CCSV=71% (50/83%), p<0.02. pinsp was too high in BiLevel= 80%
(0/100%) vs. CCSV=0% (0/0%), p<0.001.
Conclusions
This thesis shows that ventilation patterns during simulated CPR differ signifi-
cantly regarding the accuracy of delivering preset ventilation parameters (Vt and
pinsp). CCSV complies best with preset values compared to IPPV and BiLevel
ventilation without exceeding the upper pressure preset. During ventilation with
IPPV measured tidal volumes did not reach ventilators volume presets. During
ventilation with BiLevel measured inspiratory pressures exceeded tolerance range.
This dissertation thus complements the limited data on ventilation parameters
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